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CONTENIDOS OBJETIVOS DE APRENDIZAJE
Epidemiologia del ictus isquémico e Conocer el concepto de ictus isquémico, su distribucion demograficay los principales
agudo factores de riesgo (FR], tanto modificables como no modificables asociados.
e Definicién y datos e Comprender los diferentes mecanismos etiolégicos subyacentes al ictus isquémico.
demogréficos e Reconocer el espectro de sindromes clinicos que pueden asociarse a la afectacion de

. una determinada arteria que irriga un territorio vascular cerebral.
e Factores de riesgo

e Factores protectores
Etiologia del ictus isquémico agudo
e |Infarto aterotrombético.

Aterosclerosis de arteria
grande Definicion y datos demograficos

¢ |nfarto cardioembdlico

EPIDEMIOLOGIA DEL ICTUS ISQUEMICO AGUDO

e Infarto por enfermedad )
oclusiva de pequeno vaso J
arterial. Infarto lacunar

El ictus isquémico constituye un sindrome clinicamente definido por sintomas de dis-
funcion neuroldgica focal de instauracion aguda causado por un trastorno vascular que
ocasiona la interrupcion del flujo sanguineo cerebral regional.
¢ Infarto cerebral de etiologia

inhabitual Elictus isquémico o infarto cerebral se define como una lesion ocasionada por el déficit
del aporte circulatorio a un territorio encefalico, lo cual produce un déficit neurolégico

¢ |Infarto cerebral de etiologia durante mas de 24 horas

indeterminada

e Infarto cerebral criptogénico

Manifestaciones clinicas del ictus Segtin datos de IBERICTUS, un estudio de base poblacional realizado en el afio 2006 en
isquémico agudo cinco 4reas geograficas en Espafa (Segovia, Talavera, Lugo, Mallorca y Almerfa), la tasa de
e Sindromes clinicos y incidencia anual de ictus fue 187 casos por 100.000 habitantes entre la poblacién de mds
manifestaciones del infarto de 17 afos. La incidencia fue mds elevada en hombres (202/100.000, indice de confianza
cerebral en territorio [IC] 95 %: 189-210) que en mujeres (173/100.000, IC 95 %: 163-182). En este estudio, el
carotideo ictus isquémico supuso el 81 % de los casos. La edad media fue de 73,9 afios 14 y hubo un

* Sindromes clinicos y 47 % de mujeres. En cuanto a la etiologfa del infarto cerebral, el 35 % de los casos se debié
manifestaciones del infarto a etiologfa aterotrombética, un 20 % cardioembdlica, un 18 % infarto lacunar, un 3 % (56)

cerebral en territorio

; ictus de causa infrecuente y un 24 % (431) ictus de causa indeterminada. La mortalidad
vertebrobasilar

intrahospitalaria fue del 11 % (314 pacientes).

El ictus constituye la segunda causa de muerte en Espafa, la primera entre las mujeres.
Es la segunda causa de demencia tras la enfermedad de Alzheimer, la principal causa de dis-
capacidad adquirida en el adulto y una de las principales causas de institucionalizacién. Por
ello constituye un drama personal y familiar y una importante sobrecarga social, sanitaria y
econdmica. Segtin datos de la Encuesta Nacional de Salud en Espafia, en 2017, la prevalencia
de ictus era de 1,7 %, lo que suponfa 661.512 personas afectadas.

Conclusiones
Bibiliografia

' Globalmente, el ictus es la segunda causa de muerte en el mundo.
[ ]
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En el afio 2016 se produjeron 13,7 millones de ictus
nuevos en el mundo y 5,5 millones de muertes por ictus,
por lo que existe una prevalencia estimada de 80 millones
de personas afectadas por un ictus. Hasta un 6-28 % de la
poblacién presenta infartos cerebrales silentes en las pruebas
de neuroimagen. En los dltimos 30 afios se ha observado una
disminucién de la incidencia y de la mortalidad por ictus
gracias al mejor control de los factores de riesgo (FR) y a las
mejoras en el tratamiento de la enfermedad en fase aguda.
Desafortunadamente, esta disminucién de la incidencia y
mortalidad no se produce de forma universal en todas las
4reas geogrdficas.

La prevalencia de ictus y, por tanto, su impacto sanitario
y social se incrementard progresivamente debido a la mayor
esperanza de vida y al incremento poblacional, junto con el
aumento de la supervivencia de los pacientes afectados. De
esta manera, se prevé que en el afio 2035 se producird un
incremento de 35 % en el nlimero de casos y la carga de la
enfermedad.

El riesgo global de ictus estimado a lo largo de la vida de
una persona de mds de 25 afios es de 24,8 %, y de 18,3 %
para el ictus isquémico. El riesgo es mayor en edades mds
avanzadas, pero hasta un 30 % de los casos se producen por
debajo de 65 afios y en torno a 10 % por debajo de 55. El
ictus también afecta a la poblacién infantil, ya que es una
de las 10 principales causas de mortalidad en la infancia. La
mortalidad por ictus infantil es de 0,09/100.000 personas/
afio. La incidencia de ictus isquémico es de 1-6/1.000.000
nifios/afio, con una mortalidad de 7-28 %. Muchos de los

Tabla 4.2-1. Factores de riesgo del ictus isquémico

casos ocurren durante el periodo perinatal o neonatal y afec-
tan mds frecuentemente a los varones. Es todo un reto el
diagndstico precoz de estos pacientes, pero es frecuente que
este se retrase, pues con frecuencia se presenta con sintomas
poco especificos. El diagnéstico etioldgico difiere de forma
significativa con respecto al ictus en el adulto.

? Elinfarto cerebral representa el 85 % de todos los casos
de ictus.

Factores de riesgo

Los FR se clasifican en no modificables y modificables (Tabla
4.2-1).

No modificables

Edad

El riesgo de sufrir un ictus aumenta con la edad, y este es el
principal FR no modificable. Debido al envejecimiento de
la poblacidn, se espera que haya un aumento significativo de
los casos de ictus. Para el afio 2025, 1,5 millones de personas
en Europa podrian sufrir un ictus al afio.

Sexo

El ictus es mds frecuente entre los hombres, excepto en
edades mds avanzadas, debido a la mayor esperanza de
vida en las mujeres. La menor incidencia de ictus isqué-

Modificables No modificables

Hipertension Edad: a 1 edad 1 riesgo
Dislipemia Sexo: varon 1 frecuente, mujer |, pronostico funcional
Diabetes mellitus Etnia: 1 en poblacion negra
Sindrome metabdlico Herencia familiar y genética
Tabaco

Alcohol

Drogas de abuso (cocaina, anfetaminas)

Obesidad

Sindrome de apnea-hipopnea del suefio

Anticonceptivos orales

Terapia hormonal sustitutoria

Otros: estrés emocional, vida sedentaria, contaminacion
ambiental, enfermedad periodontal
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mico entre las mujeres mds jévenes se atribuye al efecto
antiaterogénico y antitrombdtico de los estrégenos que
condiciona un perfil de menor riesgo en las mujeres,
que va desapareciendo y cambiando después de la meno-
pausia. Las mujeres sufren ictus mds graves y tienen un
peor prondstico funcional, lo cual, en parte, se relaciona
con el hecho de sufrir el ictus a edades mds avanzadas y
con la mayor frecuencia de etiologfa cardioembdlica. Sin
embargo el sexo femenino es un predictor independiente
de mal prondstico. Se ha observado una disminucién de
la mortalidad ajustada a la edad en hombres superior a la
de las mujeres (61,4 % frente a 58,9 %).

Etnia

La incidencia de ictus es superior en la raza negra que en la
blanca, segtin el estudio REGARDS, aunque estas diferencias
son mds patentes en poblacién joven que en ancianos, con
una incidencia relativa en poblacién negra respecto a blanca
de 4,02 veces mds entre los 40-54 afios frente a 0,86 veces
en mayores de 85 afios. En los dltimos afios, también se ha
visto una disminucién de la incidencia de ictus en blancos y
permanece constante en negros.

Herencia y genética

Existe una predisposicién familiar a presentar un ictus.
Una razén fundamental es el agrupamiento familiar de los
tres factores predisponentes principales de ictus: la hiper-
tension, la diabetes y la hipercolesterolemia. Las enferme-
dades de las arterias o hematoldgicas que se heredan con
patrén autosémico dominante o recesivo, son, en general,
raras, y no influyen en la epidemiologia global del ictus.
Ser portador del alelo €4 de la apolipoproteina E (ApoE)
incrementa el riesgo de ictus y de enfermedad coronaria
en personas jovenes.

Modificables

Hipertension

Es el FR modificable mds frecuente y cuyo control tiene
un mayor impacto en la prevencién. Ademds se asocia a
ictus mds graves y con peor prondstico. El riesgo de ictus
aumenta de forma directamente proporcional a las cifras
de tensién arterial (TA) superiores a 115/75 mmHg y se
duplica el riesgo de mortalidad por ictus por cada 20 mmHg
de incremento de presidn arterial sistélica o de 10 mmHg
de diastdlica. Aproximadamente 2/3 de los ictus pueden
atribuirse a valores de TA alterados, y dentro de estos, 2/3
corresponden a pacientes con edades comprendidas entre los
45-59 afios. Una disminucién de 5 mmHg de la TA dias-
tolica se ha relacionado con una disminucién del riesgo de
ictus del 30 al 40 %, mientras que descensos de 10 mmHg
en la TA sistdlica redicen el riesgo en 27 %.

' La hipertensién es el factor de riesgo (FR) modificable
mas frecuente y con mas impacto en la prevencion.

Dislipemia

Es uno de los principales FR de aterosclerosis y de enfer-
medades vasculares. La dislipemia aumenta la incidencia de
ictus. Se relaciona con la aparicién y progresidn de placas
de ateroma a nivel de las arterias cardtidas e intracraneales.
Una cifra total de colesterol elevada, con la fraccién de lipo-
proteinas de baja densidad alta (LDL) y de lipoproteinas de
alta densidad (HDL) baja constituye un FR de ictus isqué-
mico de origen aterotrombético, mientras que la relacién
con otras etiologfas no es tan clara. La reduccién de las cifras
de LDL-colesterol se asocia a reduccién del riesgo de ictus.

Diabetes mellitus

Las alteraciones en el metabolismo de la glucosa se consideran
FR de ictus, incluyendo tanto la diabetes mellitus (DM) tipo 1
y tipo 2 y la prediabetes (definida por valores de hemoglobina
glicosilada [HbA1¢] entre 5,7-6,4 %). El aumento del riesgo
aumenta en paralelo con el grado de hiperglucemia y el mal
control metabélico. Estas alteraciones son muy prevalentes en
pacientes con ictus, hasta un 28 % presentan prediabetes, y
del 25-45 % tienen DM. Ademds, la DM es un FR indepen-
diente, asociado a un 60 % de riesgo de ictus recurrente en
la poblacién anciana. Aunque menos prevalente en mujeres
que en hombres, el peso de la diabetes como FR en mujeres
es mayor. Es imprescindible en todo paciente con ictus hacer
un despistaje de DM.

Sindrome metabdlico

Se define por tres de los cinco criterios siguientes: a) glu-
cosa en plasma superior a 100 mg/dL o en tratamiento con
antidiabéticos, b) HDL-C inferior a 40 mg/dL en varones o
50 mg/dL en mujeres o en tratamiento con hipolipemiantes,
o) triglicéridos superiores a 150 mg/dl o en tratamiento hipo-
lipemiante, d) perimetro abdominal superior a 102 y 88 cm
en hombres y mujeres, respectivamente, y e) TA superior a
130/85 mmHg o tratamiento antihipertensivo. El sindrome
metabdlico incrementa el riesgo de ictus en 1,5-2,3 veces, y
el efecto es mayor en mujeres.

Tabaco

Los fumadores tienen el doble de riesgo de ictus, con una
relacién directa entre la dosis y el efecto. También existe un
efecto sinérgico entre el tabaco y la TA. No obstante, este
efecto puede desaparecer tras 10 afios de abstinencia.

Alcohol

En varios estudios la curva de relacién entre el consumo de
alcohol y la incidencia de ictus tiene un perfil en «J». Los
abstemios tienen una incidencia baja de ictus. Un consumo
regular y muy moderado de vino tinto (menos de 30 g/dia)

© EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA = Master en Neurologia Clinica



Madulo 4: Patologia cerebrovascular

Tema 2: Ictus isquémico agudo (I). Epidemiologia, etiologia, clasificacion y manifestaciones clinicas

podria no ser perjudicial. El consumo excesivo de etanol pre-

dispone a los ictus a través los siguientes mecanismos:

* Aumenta las arritmias cardfacas y las miocardiopatias, que
son fuentes emboligenas.

* Aumenta la incidencia y agrava la hipertrigliceridemia.

* Facilita la agregacion plaquetaria y activa la cascada de la
coagulacién.

* Puede comprometer el flujo sanguineo cerebral por estimu-
lacién del musculo liso de los vasos sanguineos.

' La relacion entre el consumo de alcoholy la incidencia
O de ictus tiene un perfil en «J».

Drogas de abuso

La cocaina y las anfetaminas son FR de ictus en adultos jéve-
nes. Pueden producir vasculopatia cerebral que da lugar a
vasoconstriccién que puede ser causa de ictus.

Obesidad

El sobrepeso y la obesidad son muy prevalentes en los paises
desarrollados. Las células adiposas contribuyen a la resistencia
ala insulina, hiperglucemia y de forma secundaria promueven
la aterosclerosis. Se ha establecido que la obesidad es un FR
de ictus isquémico. Partiendo de un indice de masa corporal
(IMC) de 20 kg/m?2, por cada incremento en 1 unidad en
los valores del IMC, el riesgo de ictus isquémico aumenta
enun 5 %.

Sindrome de apnea-hipopnea del suefio

Aunque la apnea del suefio se relaciona con la hipertensién
arterial, hay evidencia como para considerarla un FR inde-
pendiente de ictus. En un estudio observacional de cohortes,
la apnea del suefio definida como un {ndice de apnea/hipop-
nea de 5 o superior aument el riesgo de ictus o muerte, de
forma independiente de otros FR (riesgo relativo [RR] 1,7;
IC 95 %: 1,12-3,48; p = 0,01). Esta asociacién parece ser mds
fuerte en hombres que en mujeres, y es necesario un indice de
apnea-hipopnea superior a 25 en el caso de las mujeres para
aumentar el riesgo de ictus.

Anticonceptivos orales

Alteran los factores de la coagulacién como el fibriné-
geno y las proteinas C y S. El incremento en el riesgo de
ictus es variable en funcién de estudios epidemioldgicos.
El riesgo es mayor en el caso del tromboembolismo venoso
que en el arterial: 0,07 % frente a 0,02 %. El riesgo abso-
luto asociado al uso de anticonceptivos orales es bajo si se
usan dosis bajas de estrégenos o progestdgenos solos, y es
mayor en los preparados de altas dosis de estrégenos. El
riesgo de los nuevos anticonceptivos con dosis minimas
de estrégenos no estd demostrado. Los tratamientos de
estimulacién ovdrica ocasionalmente han sido causa de
ictus. El riesgo aumenta exponencialmente si la toma de

anticonceptivos se asocia a tabaquismo, migrafia o enfer-
medades que predisponen a la trombofilia y, en concreto,
en pacientes con lupus eritematoso sistémico. También es
mayor en mujeres hipertensas, obesas o con dislipemia, y
por ello, en mujeres que toman anticonceptivos orales se
debe recomendar el control estricto de los FR vascular y
evitar el consumo de tabaco.

! Elriesgo asociado a los anticonceptivos es mayor en el

caso del tromboembolismo venoso. Aumenta exponen-
cialmente en el caso de mujeres migranosas, fumado-
ras o con antecedentes de trombofilia.

Terapia hormonal sustitutoria después de la menopausia
El hecho de que antes de la menopausia la incidencia de ictus
isquémico no cardioembdlico es menor en mujeres que en
hombres, sugiere un efecto vasculoprotector de los estrége-
nos ovéricos que se ha visto apoyado por distintos estudios
observacionales. Sin embargo, la terapia hormonal sustitu-
toria no ha demostrado beneficio en cuanto a la prevencién
y, en cambio, es un FR de ictus isquémico y de trombosis
venosa. Esto es especialmente cierto cuando se inicia de forma
tardfa después de la menopausia. El riesgo aumenta cuando
se usan dosis altas de estrégenos y cuando se usa la via oral
frente a la transdérmica.

Lipoproteina (a)
Se asocia a aterosclerosis y predispone a eventos trombéticos.
Va unida al receptor de LDL y tiene similitudes estructura-
les con el plasmindgeno. Tiene cierta asociacién con el ictus
isquémico en nifios, pero la asociacién en adultos no estd del
todo establecida.

Otros factores

El estrés emocional, la vida sedentaria y la contaminacién
ambiental se estdn demostrando asociados a un mayor riesgo
de ictus, probablemente a través de la potenciacién de otros FR.

Factores protectores

Dieta

Una mayor proporcién de ingesta de frutas, verduras y
legumbres en la dieta (hasta 4 raciones/dia) se ha asociado
con una disminucidén del riesgo de ictus. La dieta medi-
terrdnea suplementada con aceite de oliva virgen extra y
frutos secos se relaciondé con un menor riesgo de infarto
de miocardio, ictus o enfermedad vascular (RR 0,70; IC
95 %: 0,54-0,92). Un metaandlisis indica una disminu-
cién del riesgo de ictus al incluir en la dieta de 2-5 piezas
de pescado a la semana comparado con 1 por semana.
Asimismo, la sustitucién de grasas de origen animal por
grasas vegetales o poliinsaturadas y la dieta con cantidad
moderada de carbohidratos y pobre en carnes procesadas
reducen el riesgo vascular.
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Actividad deportiva

Mantener una actividad fisica aerébica regular puede dismi-
nuir el riesgo de ictus y la mortalidad de causa vascular entre
25-30 % segtin datos de revisiones sistemdticas y metaandlisis.

ETIOLOGIA DEL ICTUS ISQUEMICO AGUDO

El infarto cerebral o ictus isquémico se define como la inte-
rrupcion o disminucidn significativa del flujo sanguineo a un
territorio cerebral dependiente del vaso sanguineo afectado,
con duracién suficiente como para ocasionar necrosis de los
tejidos. Ello produce un déficit neuroldgico focal agudo cuyos
sintomas dependerdn de la arteria y del territorio cerebral
afectados. Los infartos cerebrales se clasifican en distintos
subtipos etioldgicos segtin la causa subyacente y basindose
en los perfiles de FR, caracteristicas clinicas del infarto y
los hallazgos de la neuroimagen. La etiologfa del ictus va a
repercutir en el riesgo de mortalidad y de recurrencias, y su
correcta clasificacién va a condicionar el tipo de tratamiento
preventivo que se instaure.

Hay diversas clasificaciones que difieren en los criterios
que definen cada subtipo etioldgico. Ello da lugar a que la
proporcién relativa de cada subtipo cambie dependiendo de
la clasificacidn que se utiliza. Las mds utilizadas se describen
a continuacion.

TOAST

Esta clasificacidn se desarrollé para mejorar la seleccién de
los pacientes de un ensayo clinico. Por ello, estd orientada a
aumentar la especificidad de los diagnésticos etioldgicos en
detrimento de su sensibilidad, y deja muchos ictus clasifica-
dos como de etiologfa indeterminada (40 %, un grupo muy
heterogéneo). (Tabla 4.2-2). Los propios autores reconocie-
ron las limitaciones de la escala para su aplicacién a la préctica
clinica y propusieron una nueva clasificacién (TOAST-SSS)
con mejorifas en cuanto a criterios de neuroimagen y de epi-

demiologfa. Utilizando esta actualizacién de la escala TOAST,
el porcentaje de ictus de etiologfa indeterminada pasa a ser
de un 4 %. Una de las innovaciones de esta escala es la intro-
duccién del concepto de ictus criptogénico embdélico (del
que se tratard mds adelante) y también el paso de considerar
como «inclasificable» a los ictus con dos o mds causas posibles.
Basdndose en esta escala se ha creado un algoritmo diagnds-
tico «online para la clasificacién de los ictus isquémicos».

Clasificacién de Laussane
En esta clasificacién de 1997 se basa la actual clasificacién de

la Sociedad Espafiola de Neurologifa (SEN).

ASCO/ASCOD

Mds recientemente se ha propuesto la clasificacién ASCO,
en la que se introduce el concepto de fenotipo, que incluye
la identificacién de la causa mds probable pero que también
reconoce otras entidades de riesgo de ictus. Establece unos
niveles de certeza diagndstica basados en la probabilidad de
que la entidad identificada sea causa directa del ictus y tam-
bién teniendo en cuenta el grado de evidencia de las pruebas
diagndsticas. En esta escala no existe el grupo de ictus crip-
togénico. Si bien es cierto que esta escala es muy completa y
no deja ictus sin clasificar, resulta demasiado compleja para su
uso habitual en la prdctica clinica. Para reconocer la impor-
tancia de la diseccién arterial como etiologia de ictus en el
paciente joven, propuso la clasificacién ASCOD, en la que se
traté también de simplificar mds los criterios diagnésticos. En
las tablas 4.2-3, 4.2-4, 4.2-5, 4.2-6 y 4.2-7 se presentan los
subtipos etioldgicos del ictus isquémico de dicha clasificacién.

Clasificacién del Grupo de Estudio de Enfermedades
Cerebrovasculares de la Sociedad Espaifiola de Neurologia
Modificada de la de Laussane, también toma algunos aspectos
de laTOAST. Es la que mds se utiliza en Espafia y se desarrolla

a continuacion.

Tabla 4.2-2. Clasificacion TOAST de las etiologias del ictus isquémico

Aterosclerosis de gran vaso

Estenosis >50 % u oclusion de una arteria cerebral de gran calibre o de una de sus ramas

corticales, secundaria a aterosclerosis (demostracion por estudio neurosonolégico o en prueba

de neuroimagen)

Cardioembolico

Oclusiones arteriales cerebrales secundarias a embolia de origen cardiaco (incluye el foramen

oval permeable y el prolapso mitral, a diferencia de otras clasificaciones)

Oclusion de pequeno vaso (lacunar)

Clinicamente presenta un sindrome lacunar y no tiene sintomas de afectacion cortical. EL

tamanio del infarto debe ser menor a 1,5 cm de diametro

Ictus de otras etiologias determinadas

Vasculopatias no aterosclerdticas, estados de hipercoagulabilidad, alteraciones hematolégicas.

El tamano del infarto en las pruebas de neuroimagen puede ser grande o pequeno

Ictus de etiologia indeterminada

Dos 0 mas causas identificadas

Estudio diagndstico completo no concluyente (criptogénicos)

Estudio diagnéstico incompleto
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Tabla 4.2-3. Etiologia aterotrombdtica de la clasificacion ASCOD de la la clasificacion etioldgica del ictus isquémico

A1 Aterotrombosis como causa e Estenosis ipsilateral de 50-99 % de arteria intracraneal o extracraneal que riega el area de infarto
potencial del ictus e Estenosis ipsilateral <50 % de arteria intracraneal o extracraneal con un trombo intraluminal
(al menos 1 de las 4 opciones) en arteria que nutre el drea de infarto
e Trombo maévil en arco adrtico
¢ Oclusion arterial ipsilateral en arteria intracraneal o extracraneal con evidencia de placa
aterotrombotica en arteria que riega la region del ictus

A2 Aterosclerosis como causa posible e Estenosis aterosclerdtica ipsilateral del 30-50 % en una arteria intracraneal o extracraneal
(al menos 1 de los 2) que nutre el area del ictus
e Placa adrtica>o0= a4 mm sin lesion movil

A3 Aterotrombosis como causa * Placa (estenosis <30 %) en arteria intracraneal o extracraneal ipsilateral al area de infarto
improbable pero enfermedad presente ¢ Placa en aorta de <4 mm sin trombo movil
* Estenosis (de cualquier grado o oclusion en una arteria cerebral que no suple el area del infarto)
e Historia de IAM, revascularizacion coronaria o enfermedad arterial periférica
¢ Estenosis aterotrombotica ipsilateral o bilateral con estenosis 50-99 % con lesion
bihemisférica en DWI en RM

AD Exclusion de aterosclerosis e Estenosis arterial extracraneal: una o varias de las siguientes pruebas han sido realizadas y
(no detectada) negativas: Doppler, angio-TC, RM o autopsia
e Estenosis arterial intracraneal: similar a arteria extracraneal
e Ateromatosis de arco aortico: ETE con focalizacion especifica en arco adrtico o visualizacion
especifica en angio-TC

A9 Estudios incompletos * Duplex o TC o RM o arteriografia o autopsia no ha sido realizada (de las minimas pruebas a
realizar en el estudio)
¢ Un estudio ampliado también incluye ecocardiograma TE con visualizacion del arco aértico o
en su ausencia, una angio-TC del arco aértico)

Angio-Tc: angiografia por tomografia computarizada; ETE: ecocardiograma transesofagico; IAM: infarto agudo de miocardio; RM: resonancia magnética;

TC: tomografia computarizada.

' La correcta identificacion de la etiologia subyacente de

los infartos cerebrales en un paciente va a ser funda-
mental para poder instaurar un adecuado tratamiento
con el objetivo de prevenir nuevos eventos isquémicos.

Infarto aterotrombotico. Aterosclerosis de arteria
grande

Se define como un infarto cerebral de tamafio mediano o
grande, de localizacién cortical o subcortical en el territorio
carotideo o vertebrobasilar en un paciente con FR vascular en
el que se demuestra ateromatosis de las arterias extracraneales
o intracraneales correspondientes.

Esta es la etiologfa en aproximadamente un 25-30 % de
los pacientes con infarto cerebral. Para poder confirmar
que la aterosclerosis de arteria grande es la causa de un
infarto cerebral es necesario demostrar mediante técnicas
invasivas (arteriografia cerebral) o no invasivas (angiogra-
ffa por tomografia computarizada [angio-TC] de arterias
cerebrales o duplex de troncos supraadrticos [DTSA]) la
presencia de aterosclerosis en el vaso en cuyo territorio de
irrigacién cerebral se ha producido el ictus. Dicha ateros-
clerosis, ademds, debe condicionar una estenosis mayor del
50 % de la luz del vaso o en caso de que sea <del 50 %, el
paciente debe tener mds de dos FR vascular. La arteria este-
nosada u ocluida puede ser extracraneal (arteria carétida

externa o interna o arterias vertebrales) o intracraneal de

gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o basilar).

Es habitual que los pacientes tengan también aterosclerosis

generalizada, con coexistencia de cardiopatia isquémica o

enfermedad vascular periférica, ademds de uno o varios

FR vascular.

Los mecanismos a través de los cuales se produce el infarto
cerebral en estos casos pueden ser:

* Hemodindmicos: en situaciones de hipotensién o bajo
gasto cardfaco, al existir una estenosis de gran vaso se
produce una disminucién de flujo en el territorio vas-
cular cerebral correspondiente. Es habitual que las 4reas
isquémicas se encuentren en territorios frontera corti-
cales (entre el territorio de arteria cerebral anterior y la
arteria cerebral media, o entre la arteria cerebral media y
la arteria cerebral posterior) o corticosubcorticales (entre
el territorio cortical y profundo de la arteria cerebral
media).

* Formacién de trombo sobre placa complicada: en este
caso, la formacién de un trombo fresco sobre la placa serfa
responsable de la oclusién vascular y del infarto cerebral
subsecuente.

e Embolia arteria-arteria: elementos bien de la propia placa

o trombos formados sobre la placa embolizan desde ella a

territorios vasculares distales produciendo el infarto cerebral

(v. Fig. 4.2-1).
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Tabla 4.2-4. Etiologia de la enfermedad de pequeno vaso de la clasificacion ASCOD de la clasificacion etioldgica del

ictus isquémico

S1 Causa potencial si combinacion de

e [nfarto lacunar: infarto pequeno de <15 mm en territorio de arterias perforantes en RM-DWI o en

TC en érea correspondiente con los sintomas y al menos uno de los siguientes criterios:
— Uno o mas infartos lacunares antiguos en otros territorios
— Leucoaraiosis grave (confluente o grado Il Fazekas) o microsangrados o dilatacion grave de los

espacios perivasculares

— Episodios repetitivos y recientes (en menos de 1 mes) atribuibles al mismo territorio del infarto

que se esté evaluando

S2 Enfermedad de pequeno vaso como  ® Solo un infarto lacunar reciente, sin otras anomalias en la RM
posible etiologia e Sindrome clinico sugestivo de infarto en territorio de arteria perforante profunda sin lesion
isquémica en el rea apropiada vista en RM o TC (sindrome lacunar tipico)

S3 Enfermedad de pequeno vaso es e Leucoaraiosis grave (confluente-grado Il Fazekas) en RM o TC y/o presencia de

poco probable pero existe enfermedad
de pequeno vaso en el paciente

microsangrados en T2 y/o dilatacion grave de espacios perivasculares (visibles en T2) y/o uno
o varios infartos lacunares antiguos

S0 Enfermedad de pequeno vaso no e No presencia de infarto lacunar en las pruebas de neuroimagen y no clinica sugestiva de

detectada

infarto en territorio de arterias perforantes profundas

S9 Pruebas incompletas * No realizada prueba de imagen

RM-DWI: difusién por resonancia magnética; TC: tomografia computarizada.

No se debe confundir la etiologia del infarto cerebral
con el mecanismo por el que se produce. La etiologia
se refiere a la causa del infarto, mientras que el meca-
nismo seria la manera en la que dicha causa produce
la isquemia cerebral.

o-m

Infarto cardioembélico

Los infartos cardioembdlicos pueden ser de tamafio medio o
grande y su afectacién topografica mds frecuente es la cortical.
En cuanto al territorio vascular al que afectan puede ser tanto
carotideo como vertebrobasilar. El tiempo de instauracién de
los sintomas (como en todos los infartos cerebrales por defi-
nicién) es brusco, pero en este subtipo etiolégico es frecuente
que los déficits neuroldgicos sean méximos al inicio con una
posible mejorfa posterior debida a la fragmentacién o despla-
zamiento del émbolo inicial hacia ramas mds distales de la
circulacién cerebral. El hallazgo de multiples infartos cerebra-

les corticales en diferentes territorios vasculares (en el mismo
o en distintos tiempos de evolucién) debe hacer sospechar de
la existencia de una fuente emboligena. Otro hallazgo que es
mds frecuente en los infartos cerebrales cardioembdlicos que
en otras etiologfas, es la imagen de un patrén disperso de
infarto en las pruebas de neuroimagen o en forma de cufia
cortical en el territorio de un gran vaso. La transformacién
hemorrdgica de un infarto cerebral también es mds frecuente
en los casos de ictus de etiologia cardioembdlica que en otras
etiologfas, y sugiere dafio por reperfusién tras la recanaliza-
cién del émbolo (Fig. 4.2-2). Para el diagndstico se requiere
la demostracién de una fuente cardioembdlica en ausencia
de otra causa que justifique el infarto cerebral.

El infarto cardioembédlico corresponde a un 20 % del total
de los ictus isquémicos, y suele ser mds invalidante y tener
peor prondstico que otros subtipos etiolégicos. Las siguientes
cardiopatias se consideran emboligenas: fibrilacién auricular
(la mds frecuente), estenosis mitral, prétesis valvulares mecs-

Figura 4.2-1. Ictus aterotrombaético.

Figura 4.2-2. Ictus cardioemboélico.
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Tabla 4.2-5. Etiologia cardioembodlica de la clasificacion ASCOD de la clasificacion etioldgica del ictus isquémico

C1 Cardioembalica como
causa potencial

C2 Cardioembélica como
causa posible:
independientemente del
patron de ictus

C3 Cardioembélica como
causa improbable: una de las
siguientes que se presente de
forma aislada

CO Patologia cardiaca no
detectada o sospechada

C9 Estudio insuficiente

Infarto cerebral cardioembolico definido, lesiones isquémicas bihemisféricas o supratentoriales e
infratentoriales, territorial o cortical y deteccion de, al menos, una de las siguientes:
* Estenosis mitral [superficie de <1,5 cm?)

e Valvula mecénica

¢ Infarto de miocardio en las ultimas 4 semanas

e Trombo mural en las cavidades cardiacas izquierdas

e Aneurisma del ventriculo izquierdo

Historia o presencia de FA con o sin presencia de trombo atrial

Enfermedad auricular (sindrome «bradi-taqui»)

Cardiomiopatia dilatada o hipertrofica

Fraccion de eyeccion <35 %

Endocarditis

Masa intracardiaca

FOP y TEP concomitante o TVP precediendo al infarto cerebral

Enfermedades cardiacas mencionadas arriba con o sin lesién isquémica cerebral obvia

e FOP + aneurisma septal atrial

e FOP + TEP o TVP concomitante pero sin infarto cerebral previo al actual

e Aguinesia apical del ventriculo izquierdo o disminucion de la FEVI pero <35 %

e Historia de infarto de miocardio o palpitaciones o infartos cerebrales mdltiples repetidos bilaterales
o en territorios arteriales diferentes

* No causa cardiaca directa identificada pero infartos cerebrales multiples repetitivos, en dos territorios
arteriales diferentes o embolismo en arteria periférica de brazo o pierna

e FOP

e Aneurisma del septo atrial

e Calcificacion del anillo mitral

e Calcificacion de la valvula adrtica

¢ Aquinesia no apical del ventriculo izquierdo
 Hiperexcitabilidad atrial

e Al menos el ECG es negativo y examen por un cardiélogo
e Maximo negativo: ECG/telemetria; Holter-ECG, dispositivo implantable y ETE es negativo para
anormalidades valvulares, septal o atriales o para FOP

¢ Minimo realizacién de ECG y examen por un cardiélogo con experiencia en ausencia de imagen

ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccion de expulsion (o de eyeccion) del ventriculo izquierdo; FOP: foramen oval permeable; TEP:

tomografia por emisién de positrones; TVP: trombosis venosa profunda.

nicas, trombo o tumor intracardfaco, endocarditis, aneurisma
ventricular izquierdo, infarto agudo de miocardio en las 4
tltimas semanas, miocardiopatia dilatada, hipocinesia car-
diaca global o discinesia con fraccién de eyeccidn de ventri-
culo izquierdo mayor del 35 %.

La fibrilacidn auricular es la cardiopatia emboligena
mas frecuente.

o -

Dado que las causas de cardiopatia emboligena son
diversas, su diagndstico requiere una alta sospecha
clinica inicial junto con una evaluacién diagnéstica
exhaustiva que incluya electrocardiograma, ecocar-
diograma y, en algunos casos, incluso monitorizacién
cardiaca prolongada.

Infarto por enfermedad oclusiva de pequefo vaso
arterial. Infarto lacunar

El infarto cerebral de etiologia lacunar corresponde aproxi-
madamente a un 20 % de los infartos cerebrales, aunque se
pueden encontrar en un 20-50 % de la poblacién anciana
sin que hayan cursado con manifestaciones clinicas. Son
infartos de pequefio tamafio (menores de 1,5 cm de did-
metro), subcorticales, en el territorio de una arteria perfo-
rante. El paciente que padece un infarto lacunar suele tener
antecedentes personales de hipertensién arterial u otros FR
vascular. El mecanismo patogénico por el que se producen
este tipo de infartos es la disfuncién endotelial y la arte-
rioesclerosis. Aunque es muy poco frecuente, puede haber
casos de infartos pequefios subcorticales que se produzcan
por embolias cardiacas, embolias arteria-arteria, arteritis o
estados protrombdticos.
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Tabla 4.2-6. Otras causas etioldgicas dentro de la clasificacion ASCOD de la clasificacion etioldgica del ictus isquémico

01 Causas potenciales

02 Otras causas como
posibles

03 Causa improbable pero la
enfermedad esta presente y
no puede ser descartada

00 Otras enfermedades no
detectadas

09 Estudio incompleto

e Dolicoectasia complicada con un aneurisma

* Policitemia grave o trombocitopenia <800.000/mm?

e Lupus eritematoso sistémico

¢ Coagulopatia vascular diseminada

* Sindrome antifosfolipido (incluyendo >100 GLP) unidades o anticoagulante ldpico
e Enfermedad de Fabry

e Meningitis coexistente

 Rotura de aneurisma intracraneal con o sin vasoespasmo de la arteria que suple el area infartada
e Hiperhomocisteinemia grave

e Arteritis de células gigantes

e Otras enfermedades cerebrales inflamatorias o vasculitis

¢ Enfermedad de Moya-Moya, etc.

* Aneurisma sacular (con sospecha de trombosis del mismo)
e Ataque de migrana con déficit neuroldgico >60 min en pacientes con historia de migrafa con aura

¢ Malformacion arteriovenosa

e Trombocitosis <800 000/mm?

e Anticuerpo antifosfolipido <100 GLP unidades

e Homocisteina <40 micromoles/L

* Presencia de neoplasia con estado protrombético asociado (D-dimero alto), TVP o TEP y/o quimioterapia
reciente

¢ LCR negativo, hemostasia completa, imagen arterial, historia familiar, marcadores inflamatorios, test
hematoldgicos u otros test dependiendo de la sospecha son negativos

¢ Imposible excluir de manera razonable otras causas con las mejores pruebas disponibles e historia
especifica de ictus realizada

LCR: liquido cefalorraquideo; TEP: tomografia por emision de positrones; TVP: trombosis venosa profunda.

' Los infartos lacunares siempre son pequenosy de loca-  / Es importante recordar que en los infartos por enfer-
O lizacion subcortical. (Fig. 4.2-3). medad oclusiva de pequeno vaso arterial, al ser sub-

Clinicamente suelen cursar como sindromes lacunares, que

se describen a continuacién:

corticales, no debe haber manifestaciones clinicas de
afectacion cortical, como pueden ser afasia, hemianop-
sia o heminegligencia.

* Sindrome hemimotor puro: afectacién tnicamente  Infarto cerebral de etiologia inhabitual
motora de, por lo menos, dos de las tres partes del cuerpo

(cara, miembro superior o miembro inferior) de un mismo  El diagnédstico de infarto cerebral de etiologia inhabitual

hemicuerpo. implica haber descartado la etiologfa aterotrombdtica, car-
* Sindrome hemisensitivo puro: afectacién dnicamente dioembdlica o lacunar.

sensitiva de, por lo menos, dos de las tres partes del cuerpo Este subtipo de infarto cerebral puede ser de pequefio,

(cara, miembro superior, miembro inferior) de un mismo mediano o de gran tamafio; as{ como de localizacién cortical

hemicuerpo.

* Sindrome sensitivo-motor: afectacién motora y sensitiva de,
por lo menos, dos de las tres partes del cuerpo (cara, miembro
supetior, miembro inferior) de un mismo hemicuerpo.

* Hemiparesia-ataxia ipsilateral: debilidad predominan-
temente en el miembro inferior con ataxia ipsilateral de
ambas extremidades (superior e inferior).

* Disartria-mano torpe: suele cursar como una pardlisis
facial supranuclear con disartria y disfagia ademds de pér-
dida del control motor fino de la mano ipsilateral.

Figura 4.2-3. Ictus lacunar.
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Tabla 4.2-7. Etiologia Diseccion arterial de la clasificacion ASCOD de la clasificacion etioldgica del ictus isquémico

D1 Diseccion como causa » Diseccion arterial demostrada directamente (evidencia de hematoma intramural, hipersefial en FAT-
potencial SAT-RM angio-TC, que muestra hematoma con estrechamiento del lumen; ultrasonografia muestra
pared arterial hipoecoica con estrechamiento del lumen)

e Diseccion arterial demostrada de forma indirecta, o utilizacion de test menos especificos o sensibles,
demostracion solo de estenosis de la arteria mas alla de la bifurcacién carotidea o en V2-V3-V4 sin
demostrar hematoma intramural

D2 Diseccion como causa * Evidencia débil de diseccion arterial (sugestivo por historia clinica: por ejemplo, sindrome de Horner
posible doloroso o historia de diseccién previa)

e Evidencia en imagen de displasia fibromuscular de arteria cerebral que nutre el area del infarto

D3 Diseccion como causa e Bucle o dolicoectasia sin aneurisma complicado o compromiso hemodinamico

improbable pero esta e Displasia fiboromuscular en arterias que no nutren el rea del infarto

presente y no puede

descartarse

DO Diseccion no detectada e Test realizados son negativos siempre que se hayan realizado dentro de los 3 dias desde el comienzo
de los sintomas

¢ Sino hay sospecha clinica, el paciente puede clasificarse en este apartado siempre y cuando se hayan
realizado pruebas de calidad en la evolucidn del corazon y las arterias

D9 Estudio insuficiente e Se considera que el estudio es insuficiencia en pacientes mayores de 60 afos sin evidencia de

categorias A1, A2, C1 u 01y no se ha realizado RM con supresidon grasa, o angio-TC de arterias
extracraneales e intracraneales (en los 15 primeros dias de comienzo de los sintomas)

Angio-TC: angiografia por tomografia computarizada; FAT-SAT: saturacion espectral de la grasa; RM: resonancia magnética.

o subcortical. Como ocurre con los demds subtipos, pueden
darse en territorio carotideo o vertebrobasilar.

Es la etiologfa menos frecuente, responsable de menos de
un 5 % de los ictus isquémicos. Dentro de las diversas causas
que se encuentran en este grupo etioldgico tan diverso se
encuentran las enfermedades sistémicas (neoplasias, enfer-
medades autoinmunitarias, infecciones, estados de hiper-
coagulabilidad), otras enfermedades arteriales (como pueden
ser la diseccidn arterial, displasias, vasculitis), enfermedades
genéticas (como la enfermedad de Fabry, la arteriopatia
cerebral autosémica dominante con infartos subcorticales y
leucoencefalopatia [CADASIL, del inglés, cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoen-
cephaloparhy], la arteriopatia cerebral autosémica recesiva con
infartos subcorticales [CARASIL, del inglés cerebral autosomal
recessive arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencepha-
loparhy], la enfermedad de Moya Moya, el sindrome de Sned-
don, anemia de células falciformes, etc.), migrafia, sindrome
de vasoconstriccién cerebral reversible, entre otras. El uso
de drogas recreacionales también puede ser causa de infarto
cerebral de etiologia inhabitual. (Fig. 4.2-4)

Esta etiologfa hay que sospecharla sobre todo en pacien-
tes jovenes y sin FR vascular. La diseccidén arterial es la
causa mds frecuente de ictus de etiologia inhabitual en
pacientes jévenes.

Infarto cerebral de etiologia indeterminada

Dentro de este subgrupo estarfan el 20 % de los infartos
cerebrales, aproximadamente. Este tipo de infartos suelen

ser, habitualmente, de mediano o gran tamafio, y pueden ser

corticales o subcorticales.

Pueden encontrarse dos situaciones diferentes:

* Por coexistencia de dos o mds posibles causas. Casi siem-
pre que se da esta situacién hay una causa con probabilidad
mayor de ser la responsable del infarto cerebral en estudio.
Deben numerarse todas las posibles etiologias, en orden de
probabilidad diagndstica.

Un ejemplo de este subtipo serfa el caso de un paciente con
un infarto en territorio de arteria cerebral media izquierda
que tiene como antecedentes una fibrilacién auricular y en

Figura 4.2-4. CADASIL.
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el que se ha encontrado una placa de ateroma que causa
una estenosis del 70 % en la arteria carétida interna ipsi-
lateral. En este caso, lo mds probable es que la causa sea
aterotrombdtica, ya que es menos probable que un émbolo
pase desde las cavidades cardfacas izquierdas a través de la
estenosis critica de la cardtida, si, por el contrario, en ese
mismo paciente la placa de ateroma fuese contralateral al
infarto cerebral, la etiologfa serd cardioembdlica.

* Por estudio incompleto o insuficiente. Esta situacién
debe evitarse en la prictica clinica. Se da en los casos en los
que no se han completado suficientes estudios diagndsticos
como para poder descartar de una manera adecuada las cau-
sas aterotrombética, cardioembélica, lacunar o inhabitual.

En la tabla 4.2-8 pueden verse las etiologias del ictus
isquémico segtin la clasificacién de la SEN.

Infarto cerebral criptogénico

Los infartos cerebrales criptogénicos son aquellos en los que
no se encuentra una ctiologfa subyacente a pesar de haberse

realizado un estudio etiolégico exhaustivo. De hecho, este
subgrupo puede incluir varias etiologfas en las que no se
puede determinar definitivamente una relacién causal con el
ictus. Por ejemplo, una fibrilacién auricular oculta no detec-
tada, el foramen oval permeable (FOP) cuando no se puede
demostrar, una embolia paradédjica o un trombo asociado al
foramen o a un aneurisma del septo interauricular, la atero-
matosis carotidea sin estenosis o la ateromatosis del cayado
adrtico, entre otras.

El porcentaje de ictus clasificados como criptogénicos va a
depender de diferentes factores, como el conocimiento actual
sobre los mecanismos de ictus. Puede haber causas de ictus
que, al estar presentes también en individuos sanos, sean pasa-
das por alto (como es el caso del FOP).

Otro factor es la extensién del estudio etioldgico realizado,
el momento de la realizacién de las pruebas complementarias y
su calidad: puede ser que haya etiologfas que sean transitorias o
que reviertan de manera espontdneay, si no se realiza una prueba
complementaria en el momento adecuado, no se detecte.

El dltimo factor pueden ser los criterios de clasificacién
etioldgica que se utilicen.

Tabla 4.2-8. Etiologias del ictus isquémico segun la clasificacion de la Sociedad Espaiiola de Neurologia (SEN)

Subtipo Etioldgico Criterios

Aterotrombotico

Caracteristicas del infarto cerebral

Deben de cumplirse una de las dos condiciones siguientes: e |nfarto de mediano o gran tamano

o Aterosclerosis con estenosis >50 % de la arteria extra o e Topografia cortical o subcortical

intracraneal correspondiente

¢ Aterosclerosis con estenosis <50 % de la arteria extracraneal
o intracraneal correspondiente y, al menos, dos de los
siguientes FRV: HTA, DM, DL, tabaquismo, >50 anos

Cardioembolico
emboligenas:

o Arritmias: fibrilacion auricular, enfermedad del nodo sinusal

Deben objetivarse alguna de las siguientes cardiopatias ¢ Infarto de mediano o gran tamano

e Topografia habitualmente cortical
(pueden ser miltiples)

e Valvulopatias: estenosis mitral reumatica, prétesis valvular

mitral o aortica

* Endocarditis (infecciosa u otros tipos)

¢ |squemia miocardio: IAM en los 3 meses previos, o si hace mas
de 3 meses que se haya producido un aneurisma ventricular

izquierdo o acinesia

 Hipocinesia cardiaca global o acinesia (puede ser por

miocardiopatias, etc.)

Lacunar Infartos de pequefo tamafio en paciente con factores de riesgo ¢ Infarto de pequefo tamafo (<1,5 cm
vascular. Suelen cursar clinicamente como sindromes lacunares: de didmetro)
¢ Sindrome motor puro, sindrome sensitivo puro, sindrome ¢ Topografia subcortical
sensitivo motor, hemiparesia-ataxia, disartria-mano torpes
De causa inhabitual » Causas sistémicas (infecciosas, tumorales, autoinmunes, e Infartos de tamafo pequefo, mediano

hipercoagulabilidad)
¢ Causas genéticas

o grande
* Topografia cortical o subcortical

e Causas vasculares (diseccion arterial, displasias, vasculitis)

o QOtras

De causa indeterminada ¢ Coexistencia de causas
* Causa desconocida/Criptogénico
e Estudio incompleto/Insuficiente

e Infarto habitualmente de tamano
grande o mediano
* Topografia subcortical o cortical
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La clasificacién de un infarto cerebral como criptogénico
tiene que ser siempre un diagnéstico de exclusién cuando
no se encuentra una etiologfa tras el estudio completo. Este
estudio estard compuesto de las pruebas siguientes:

* Prueba de neuroimagen (resonancia magnética [RM] o TC
cerebral).

* Imagen vascular de arterias cerebrales extracraneales e intra-
craneales (puede ser un estudio neurosonolégico mediante
angio-TC o angiograffa por RM [angio-RM] o con arte-
riograffa).

* Evaluacién del ritmo cardiaco con electrocardiograma
(ECG) y Holter-ECG.

* Ecocardiograma transtordcico y transesofdgico y eventual-
mente con contraste.

* Estudio de laboratorio que incluya: hemograma, coagula-
cién, bioquimica, glucohemoglobina (HbA1lc), serologias
y homocisteina y estudio de hipercoagulabilidad.

* Radiografia (Rx) de t6rax

¢ Estudio de liquido cefalorraquideo (LCR).

* Despistaje de otras causas menos frecuentes.

Es importante realizar un estudio riguroso para procurar
que el porcentaje de ictus clasificados como criptogénicos sea
el minimo posible, ya que tiene consecuencias negativas para
el paciente tanto a nivel de prondstico como de prevencién
secundaria. Al no conocer la etiologfa, se desconoce el riesgo
de recurrencia (que en algunas series puede llegar a ser del
30 %) y tampoco se puede ofrecer un tratamiento preventivo
especifico. Por tanto, para tratar de minimizar los ictus clasi-
ficados como criptogénicos, se puede recurrir a la realizacidon
de pruebas diagndsticas mds avanzadas como neuroimagen de
alta resolucién para estudiar la patologia de la pared arterial o
monitorizaciones prolongadas del ritmo cardfaco.

En los tltimos afios se ha desarrollado el concepro de ictus
embdlico de origen desconocido (ESUS, correspondiente al
acrénimo en inglés embolic stroke of unknown source), basado
en la idea de que la mayorfa de los ictus criptogénicos cursan
con una clinica y tienen unas caracteristicas que sugieren un
mecanismo embdlico subyacente. El ESUS se define por los
siguientes criterios:

e Infarto cerebral no lacunar visible en prueba de neuroima-
gen (TC craneal o RM cerebral).

¢ Ausencia de aterosclerosis con estenosis >50 % en las arte-
rias intracraneales o extracraneales que irrigan el drea del
infarto.

* No se identifican cardiopatifas emboligenas de alto riesgo.

¢ No se identifican otras causas inhabituales de ictus.

Al igual que ocurre con el ictus criptogénico, en el con-
cepto ESUS se mezclan maltiples etiologfas muy diferentes,
y no todas van a precisar del mismo tratamiento preventivo,
y actualmente es un concepto cuya utilidad estd en discusién.
En un principio se crefa que al ser de mecanismo embélico,
los ESUS podrian beneficiarse mds de un tratamiento preven-

tivo secundario con anticoagulantes que con antiagregantes,
pero los resultados de dos ensayos clinicos recientes (NAVI-
GATE ESUS y RE-SPECT ESUS) no lograron demostrar
esta teorfa. Las etiologfas subyacentes al ESUS pueden incluir
las mismas que se han descrito en el caso de ictus criptogé-
nico, incluyendo cardiopatias con riesgo emboligeno menor
como la calcificacién del anillo mitral, la estenosis adrtica, la
enfermedad del nodo sinusal, arritmias auriculares diferentes
de la fibrilacién auricular, enfermedad auricular, etcétera.

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL ICTUS ISQUEMICO
AGUDO

El cerebro se irriga por cuatro arterias principales: dos arterias
cardtidas y dos arterias vertebrales (Fig. 4.2-5).

! La arteria carétida interna (ACI) se divide en las arterias
cerebral anterior (ACA) y cerebral media (ACM), que
irrigan los dos tercios anteriores de los hemisferios
cerebrales, los nlcleos de la base y la capsula interna.
Las arterias vertebrales se unen para formar la arteria
basilar (AB), cuyas ramas irrigan el tronco cerebral y
el cerebelo, y que luego se divide en las dos arterias
cerebrales posteriores (ACP) que irrigan el tercio pos-
terior de los hemisferios cerebrales, incluida la parte
posterior del tdlamo.

E

Figura 4.2-5. Poligono angiografia por tomografia computarizada
(angio-TC).
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El sistema carotideo de uno y otro lado estd interconec-
tado a través de la arteria comunicante anterior (ACoA). A
su vez, el sistema carotideo se anastomosa con el territorio
VB a través de las arterias comunicantes posteriores (ACoP).
De esta forma se constituye el poligono de Willis en la base
del cerebro.

La topografia de la oclusion arterial y el territorio cerebral
afectado determinan los sindromes clinicos en el paciente
con ictus isquémico.

Sindromes clinicos y manifestaciones del infarto
cerebral en territorio carotideo

A continuacién se abordan los diferentes sindromes depen-
dientes del territorio carotideo (Tabla 4.2-9).

Arteria carétida interna

La oclusién de la ACI puede causar un espectro amplio de
sintomas. Puede oscilar desde un paciente asintomdtico en
el caso de que la circulacidn colateral a través del poligono
de Willis supla los territorios cerebrales dependientes de la
cardtida ocluida hasta un infarto cerebral que afecte a la prdc-
tica totalidad del hemisferio cerebral correspondiente por
afectacién de todo el territorio correspondiente a la ACA
y ACM. El cuadro clinico habitual puede ser mds o menos
grave dependiendo de la compensacién del territorio de la
ACA por la AcoA. Si no existe esta compensacién se producird
un sindrome hemisférico completo, y si se produce, el cuadro
clinico serd el dependiente de la ACM, dado que la ACA se
compensa a través de la ACoA. Los sintomas habituales serdn:
hemiplejia con hemihipoestesia contralateral; afasia en caso
de que se vea afectado el hemisferio dominante, y negligencia
si se ve afectado el no dominante. En los casos de afectacién

hemisférica completa es frecuente la alteracién del nivel de
conciencia.

Un sintoma caracteristico es la ceguera monocular
ipsilateral a la cardtida afectada, que puede ser tran-
sitoria (amaurosis fugaz, de entre 1 a 5 minutos, rara
vez mas de 30 minutos) o mantenida.

@ -

La ceguera monocular se encuentra en hasta el 25 % de los
pacientes con obstruccién sintomdtica de la ACL, y este sintoma
puede preceder a la instauracién de la lesién hemisférica. Los
pacientes lo definen como aparicién repentina de alteracién
visual tipo «neblina, sombra o desenfoque». En el 15-20 % de
los casos refieren sensacién de pérdida total de visién en forma
de «telén» desde el campo visual superior hacia el inferior, y
menos frecuentemente, pérdida de visién concéntrica. A largo
plazo puede producirse atrofia del nervio éptico.

Debe mencionarse el sindrome de limb shaking, descrito
por primera vez por Miller Fisher en 1962. Este consiste en
movimientos involuntarios e irregulares de tipo sacudidas
de un hemicuerpo contralateral a la cardtida afectada que se
autolimitan en un tiempo variable y que se deben a hipoper-
fusién de los nicleos de la base en el contexto de compro-
miso hemodindmico debido a la oclusién/estenosis grave de
la arteria carétida (v. Fig. 4.2-6).

| El sindrome de limb shaking se asocia a oclusién o
®  estenosis critica (cercana al 99 %) de la ACI contrala-
teral y pobre circulacion colateral.

Arteria coroidea anterior

La arteria coroidea anterior se origina de la ACI, y rara vez,

de la ACM.

Tabla 4.2-9. Sindromes clinicos derivados del infarto cerebral en territorio carotideo

Arteria carotida interna Ceguera monocular

Igual que la arteria cerebral media

Arteria coroidea anterior Hemiparesia
Hemihipoestesia
Hemianopsia homénima

Otros: heminegligencia, afasia

Arteria cerebral anterior

Hemiparesia de la pierna contralateral

Hemihipoestesia de la pierna contralateral

Incontinencia urinaria
Rigidez paratonica contralateral

Abulia, falta de espontaneidad, mutismo acinético

Arteria cerebral media Hemiparesia contralateral

Hemihipoestesia contralateral

Afasia (motora, sensitiva, de conduccidn, transcortical, global, andmica) (en el hemisferios dominante)

Hemianopsia homdnima contralateral

Desviacion oculocefalica hacia lado lesionado
Hemiinatencién contralateral (hemisferios derecho)
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Esta penetra en el asta temporal del ventriculo lateral
e irriga la parte inferior del globo pélido y de la cdpsula
interna, la bandeleta Sptica y el plexo coroideo, donde se
anastomosa con la ACoP. La afectacién de esta arteria pro-
duce hemiparesia por afectacién del brazo posterior de la
cdpsula interna, hemihipoestesia por compromiso en la irri-
gacién del ndcleo posterolateral del tdlamo o fibras talamo-
corticales, y hemianopsia secundaria a la lesién del cuerpo
geniculado lateral o del tracto geniculocalcarino. El defecto
visual es homénimo. Algunos pacientes, expresan una hemi-
negligencia espacial en infartos del hemisferio no domi-
nante, y afectacién del lenguaje en infartos del hemisferio
dominante. En casos de infartos bilaterales, puede haber
un mutismo pseudobulbar y una variedad de sindromes
incluyendo diplejia facial, letargia, negligencia y cambios
en el cardcter.

Arteria cerebral anterior

La ACA nace la de la bifurcacién de la ACI. Se dirige hacia la
linea media, se introduce en la cisura interhemisférica y se une
con la del lado opuesto mediante la ACoA. La ACA da unas
ramas profundas antes de la ACoA, y unas ramas superficiales
después de esta. Las ramas superficiales irrigan el 75 % de la
cara medial del hemisferio cerebral, y la es arteria orbitaria,
frontopolar, pericallosa y callosomarginal. Las ramas profun-
das vascularizan el brazo anterior de la cdpsula interna y la
parte anterior del caudado y putamen.

El infarto completo de la ACA es raro. Excluyendo causas
como el vasoespasmo tras una hemorragia subaracnoidea cau-

IS, e
Figura 4.2-6. Reconstruccién tridimensional mediante angiografia
por tomografia computarizada (angio-TC) de los troncos supraadrti-

cos. Oclusién de la arteria cardétida interior (ACI) derecha a la altura
cervical.

sada por la rotura de un aneurisma de la ACA o de la ACoA,
el porcentaje de infartos atribuido a la ACA es inferior al 3 %.

? Los infartos de ACA son poco habituales.

La oclusién de la porcién mds proximal de la ACA suele
ser bien tolerada pues se establece flujo desde la ACA con-
tralateral a través de la ACoA. El sindrome de oclusién
distal de ACA se presenta como paresia e hipoestesia de
la extremidad inferior contralateral. Los sintomas son de
predominio distal por la distribucién somatotdpica de la
corteza sensitivomotora. En la fase aguda puede aparecer
desviacién oculocefdlica hacia el lado de la lesién e incon-
tinencia urinaria. Si la lesién es del hemisferio dominante
puede asociar afasia (generalmente transcortical motora).
Es frecuente la presencia de reflejos denominados de libe-
racién frontal, tales como los reflejos de prensién y succién,
y rigidez paratdnica contralateral a la lesidn. La afectacién
del cuerpo calloso por afectacién de la arteria pericallosa
puede producir un cuadro de apraxia en el lado contralateral
al hemisferio no dominante, con agrafia y anomia tdctil,
por un sindrome de desconexién interhemisférica entre las
dreas del lenguaje del hemisferio dominante y la corteza
sensitivomotora del hemisferio no dominante.

La oclusién bilateral de las ramas distales, en caso de un
origen comun de ambas ACA (Fig. 4.2-7), produce una para-
paresia con afectacién sensitiva cortical y alteracidn esfinte-
riana. Puede asociar alteraciones del comportamiento como
abulia, lentitud, falta de espontaneidad, tendencia a la inmo-

Figura 4.2-7. Angiografia por tomografia computarizada (angio-TC)
del poligono de Willis por hipoplasia de A1 izquierda, dependiendo
ambas arterias cerebrales anteriores (ACA] de la arteria carétida
interior (ACI) derecha.
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vilidad y, en casos muy graves, mutismo acinético secundario
a la afectacién bilateral mesiofrontal.

El sindrome por oclusién de las ramas profundas puede
producir debilidad braquial contralateral por afectacién del
brazo anterior de la cdpsula interna, y rara vez, coreoatetosis
u otras discinesias, sin alteracién sensitiva. Estas se deben a
la afectacién del caudado anterior y a menudo se acompafan
de confusidn, apatia y sindrome de hipoactividad psiquica.

Arteria cerebral media

La ACM es la rama mds voluminosa de la ACI. Se origina
en la cara medial del I6bulo temporal y da ramas superfi-
ciales que irrigan la porcién lateral de la corteza del 16bulo
frontal, la insula, el [6bulo parietal y el 16bulo temporal,
y ramas profundas que irrigan parte de la cdpsula interna,
el nicleo caudado y el lenticular. El tronco principal de la
arteria se bifurca en una rama superior y otra inferior. De
la rama superior nacen las arterias orbitofrontales, prerro-
ldndica, roldndica y parietal anterior. La rama inferior da
las arterias parietal posterior, angular, temporal posterior
y media. La temporal anterior puede nacer antes de la
bifurcacién. Las ramas profundas son las lenticuloestria-
das. Las estructuras irrigadas por las ramas superficiales
de la ACM son: la corteza premotora, motora, sensitiva,
drea oculomotora frontal y dreas del lenguaje de Broca y
Wernicke, radiacién éptica, 16bulo temporal y de la insula.
Las ramas penetrantes irrigan parte del ndcleo caudado,
putamen, pdlido, brazo posterior de cdpsula interna y parte
del l6bulo temporal.

? El infarto en territorio de la ACM es el mas frecuente.

El cuadro clinico depende del lugar de la oclusidn, ya
sea préximo a la primera divisién de la arteria, en su divi-
sién superior o inferior, o en ramas de las arterias lenti-
culoestriadas.

| Un rasgo diferencial del sindrome de la ACM respecto
O a la ACl es la amaurosis fugaz, presente en infartos de
ACly ausente en infartos de ACM.

Oclusion del tronco comtn de la arteria cerebral media
(oclusion M1)

Puede producir isquemia en la totalidad del territorio irri-
gado, pero especialmente de las ramas profundas, que son
arterias terminales sin anastomosis cortical. La gravedad
de la isquemia del territorio superficial dependerd de la
eficacia de la circulacién colateral. El cuadro clinico es:
hemiplejia con hemianestesia contralateral, hemianopsia
homénima contralateral, desviacién oculocefdlica hacia el
lado de la lesién, anosognosia e inatencién contralateral.

Si la afectacién es del hemisferio dominante asociard afa-
sia global, mientras que en el hemisferio no dominante
producird negligencia No es caracteristica la pérdida de
conciencia (Fig. 4.2-8).

Oclusion de rama superior de la arteria cerebral media (M2
frontal).

Produce déficit sensitivomotor contralateral, de predo-
minio faciobraquial, y es menos frecuente la afectacién
de la extremidad inferior, desviacién oculocefilica hacia
el lado de la lesién y afasia motora, si hay afectacién del
hemisferio dominante.

' En oclusiones de la rama superior de ACM, la paresia
© es de predominio faciobraquial, y la afasia es motora.

Oclusion de la rama inferior de la arteria cerebral media
(M2 temporal)

Asocia hemianopsia o cuadrantanopsia homénima supe-
rior contralateral, y afasia sensitiva en el caso de afectacién
del hemisferio dominante, junto con sordera pura para las
palabras. Si hay una afectacién extensa del l6bulo tem-
poral, puede aparecer un sindrome confusional agitado,
mds frecuente en lesiones del hemisferio no dominante
(v. Fig. 4.2-9).

' En oclusiones de la rama inferior de ACM, la afasia es
®  sensitiva (algoritmo 1).

Figura4.2-8. Resonancia magnética (RM) cerebral, secuencias FLAIR
axial. Infarto cerebral en tronco comun de la arteria cerebral media
(ACM]) derecha.
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Oclusion de las ramas profundas de la arteria cerebral
media

Se produce hemiplejia contralateral, y en lesiones extensas,
hemianopsia homénima contralateral. Se puede observar hemi-
corea y hemibalismo agudos si se afectan los nicleos de la base.

En los casos de afectacién del giro angular izquierdo puede
haber alexia con agrafia.

| El sindrome de Gerstmann consiste en agnosia tactil,

O acalculia, confusion derecha- izquierda y agrafia, que
puede verse en la afectacion del hemisferio parietal
dominante.

Los tipos de afasia que pueden observarse en el sindrome
de ACM son: motora pura (Broca), sensitiva pura (Wernicke),
de conduccidn, transcortical o global, dependiendo del lugar
y extensién de la lesién (algoritmo 1). La anosognosia es
mds comun en ictus del hemisferio no dominante. A ella
puede asociarse hemiinatencidn, extincién visual y sensitiva,
y apraxia.

Sindromes clinicos y manifestaciones del infarto
cerebral en territorio vertebrobasilar

Un infarto de territorio VB también llamado posterior, se
define como un infarto de origen arterial en el territorio de
las arterias vertebrales, basilar o alguna de sus ramas.

Las dos arterias vertebrales se originan de la primera
porcién de las arterias subclavias, y se dirigen hacia el
crdneo a través de los agujeros transversos de las vértebras
cervicales. Desde ahf atraviesan la duramadre y entran en
el crdneo a través del agujero occipital. Después de rodear
el bulbo, ambas arterias vertebrales se unen para formar
la AB. Durante su trayecto intracraneal, las arterias ver-
tebrales dan origen a la arteria espinal anterior y a las
arterias espinales posteriores, que serdn las encargadas de

la irrigacién de la médula cervical. Después, dardn lugar
a multiples ramas perforantes que irrigan la parte antero-
medial del bulbo.

De la parte mds distal de las arterias vertebrales nace la
arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), que irriga la parte
lateral del bulbo y la parte inferior del cerebelo. Tras la unién
de ambas arterias vertebrales se forma la AB en el surco bul-
boprotuberancial. La AB sube por la parte anterior de la pro-
tuberancia, donde da multiples ramas paramedianas, para
irrigar su parte media. Las ramas circunferenciales cortas,
que también salen de la AB, irrigan la parte lateral de la
protuberancia.

La arteria cerebelosa anteroinferior nace del tercio inferior
de la AB, alcanza la parte lateral de los hemisferios cerebelosos
tras pasar por la unién bulboprotuberancial e irriga la parte
anterioinferior del cerebelo, las porciones inferior y lateral de
la protuberancia. De la zona mds distal de la AB nace la arteria
cerebelosa superior (ACS), casi a la altura del mesencéfalo, e
irriga las partes superior y lateral del cerebelo y la protube-
rancia. Después, a nivel del mesencéfalo, la AB se divide en
las dos arterias cerebrales posteriores. Inmediatamente, tras
su divisidn, salen las arterias interpedunculares que irrigan el
mesencéfalo, y mds distalmente, las talamoperforantes y las
talamogeniculadas.

Al poco de nacer, las arterias cerebrales posteriores se anas-
tomosan con la circulacién cerebral anterior a través de las
arterias comunicantes posteriores, y cierran cerrando el poli-
gono de Willis. Tras dar las comunicantes, se dirigen hacia
atrds rodeando el pedinculo cerebral y el mesencéfalo, y se
sitan por encima del tentorio hasta llegar a su fin en la cisura
calcarina. En este trayecto, dan las arterias coroideas poste-
riores, la arteria pericallosa posterior, las arterias temporales
anteriores y posteriores mediales, las arterias occipitales y las
calcarinas.

A continuacién se abordan los diferentes sindromes clini-
cos derivados de infartos del territorio vertebrobasilar.

Figura 4.2-9. Secuencias de resonancia magnética cerebral A) Coronal FLAIR, B) DWI axial y C) T2 axial. Infarto cerebral en rama inferior de
la arteria cerebral media (ACM) izquierda
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Arteria basilar

La sintomatologia derivada del infarto del territorio de la AB

va a depender de dénde se encuentre la oclusién.

* Sindrome del top de la basilar: se produce por oclusién
del tercio distal de la arteria, y causa infarto mesencefdlico,
taldmico y de las porciones irrigadas por el territorio vas-
cular posterior de los I6bulos temporal y occipital, bilate-
ral. Clinicamente se puede producir alteracién del nivel de
conciencia en forma de alucinosis, somnolencia, agitacién
e incluso coma. También se pueden observar alteraciones
visuales entre las que se encuentran tanto alteraciones ocu-
lomotoras (mirada desviada en skew, pardlisis de la supra-
versién o infraversién de la mirada y nistagmo vertical)
como alteraciones campimétricas (hemianopsias o ceguera
cortical). La causa mds habitual de sindrome del top de la
basilar es la embdlica.

? El sindrome del top de la basilar puede producir la
muerte del paciente en horas si no se consigue la lisis
o extraccion del trombo a tiempo.

* Infarto en territorio de las ramas paramedianas: los
infartos en estas ramas dardn sindromes mesencefilicos (v.

tabla 4.2-10) y pontinos (v. tabla 4.2-11).
Arteria vertebral

Los infartos en territorio de las arterial vertebrales (AV) pro-
ducen afectacién principalmente del bulbo, causando los
sindromes bulbar medial y lateral (v. tabla 4.2-12).

Arteria cerebral posterior (ACP)

Las manifestaciones clinicas de la isquemia de la ACP pueden

ser muy variadas, dependiendo de las ramas afectadas.

* Ramas perforantes mesencefilicas: sindromes mesence-
filicos (v. tabla 4.2-10).

* Ramas perforantes taldmicas: las manifestaciones clini-
cas son muy variables. Entre ellas se encuentra mutismo
acinético, amnesia global, sindrome de Déjerine-Roussy
(disestesia contralateral y paresia transitoria seguida
de movimientos involuntarios de tipo coreoatetosis o
balismo), sindromes sensitivos, alteracién de la sensi-
bilidad propioceptiva y sensitivomotores. Es frecuente
encontrar clonfas negativas o asterixis debido a alteracién
de la sensibilidad profunda. Puede producirse afasia si
la oclusién estd en el lado izquierdo, y somnolencia y
fluctuaciones del nivel de conciencia en lesiones bilate-
rales. Cuando la afectacién es derecha se puede observar
negligencia. Pueden producirse también alteraciones del
campo visual.

* Ramas distales (hemisféricas) cerebrales: es habitual
la afectacién del campo visual por influir en la corteza

motora primaria en forma de hemianopsia o cuadran-
tanopsia homénima contralateral (dependiendo de la
extensién del infarto) pero pueden producirse también
otras alteraciones visuales como alucinaciones, agnosias
y prosopagnosia si se afectan dreas de asociacién visual.
Pueden ocurrir también alteraciones sensitivas en el hemi-
cuerpo contralateral como parestesias o hipoestesia ter-
moalgésica. La oclusién de las ramas del cuerpo calloso
puede producir alexia sin agrafia. En casos de infartos de
ACP derecha puede haber heminegligencia visual en el
hemicampo contralateral; y cuando se infartan territorios
temporales de la ACP izquierda puede objetivarse una
afasia anémina o transcortical sensitiva. La amnesia es una
posible manifestacién cuando hay afectacién del 16bulo
temporal medial (Fig. 4.2-10).

* Segmento P1, justo distal a su nacimiento desde la AB:
produce infarto mesencefélico, taldmico y del territorio
hemisférico cerebral correspondiente.

® Arteria coroidea posterior: irriga el niicleo pulvinar y el
cuerpo geniculado lateral y medial del tdlamo. Cuando se
produce un infarto en su territorio pueden producirse défi-
cits campimétricos, alteracién sensitiva y motora variable
del hemicuerpo contralateral (incluidos temblor y distonfa),
e incluso, en algunas ocasiones, pueden observarse altera-
cién del lenguaje y amnesia.

* Oclusiones de ambas ACP: pueden producir ceguera
cortical (sindrome de Anton, con negacién del déficit
por parte del paciente), o también se puede causar ata-
xia dptica, apraxia ocular y simultagnosia (sindrome de
Balint) que se producen por afectacién occipitoparietal
bilateral.

Figura 4.2-10. Infarto en territorio de la arteria cerebral posterior
(ACP) derecha.
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Cuando un paciente presenta focalidad neurolégica
cruzada (afectacion ipsilateral de nervios craneales
y contralateral de vias descendentes largas), hay que
pensar en afectacion del tronco del encéfalo y, por
tanto, en un posible infarto en territorio vertebrobasilar.

o -

Arteria cerebelosa superior (ACS)

Las manifestaciones clinicas de la isquemia en la arteria cere-

belosa superior son las siguientes:

* Afectacién cerebelosa dorsal: vértigo (aunque menos fre-
cuente que en otros infartos cerebelosos), nistagmo, ataxia y
asinergia de las extremidades ipsilaterales asi como ataxia de la
marcha. Puede haber temblor intencional ipsilateral por afec-
tacién del nicleo dentado y el pedinculo cerebeloso superior.

* En el lado contralateral a la ACS afectada puede haber
hipoacusia y hipoestesia termoalgésica del hemicuerpo
(tronco y extremidades, sin afectacién facial).

Arteria cerebelosa anteroinferior (AICA)

La arteria cerebelosa anteroinferior es responsable de la irriga-
cién de la zona ventral del cerebelo, ademds de regiones laterales
bulboprotuberanciales. Las manifestaciones clinicas incluyen:
* Por la afectacién de zona ventral del cerebelo: vértigo,
nduseas, vomitos y nistagmo (por afectacién de los niicleos
vestibulares). También puede haber ataxia y asinergia ipsi-
laterales (por isquemia de los pedinculos cerebelosos y el
propio cerebelo).
* Por la afectacién de las regiones laterales bulboprotu-
beranciales:
— Ipsilateral: hipoestesia termoalgésica facial (ndcleo espi-
nal del trigémino), pardlisis facial nuclear y sordera.
— Contralateral: hipoestesia termoalgésica hemicorporal
(tracto espinotaldmico lateral).

Arteria cerebelosa posterioinferior (PICA)
Las zonas del cerebelo irrigadas por la PICA son las m4s inferio-
res y caudales, aunque existe variabilidad. Segtin las dreas afecta-

das se producen los siguientes sintomas y signos (Fig. 4.2-11):

Tabla 4.2-10. Sindromes mesencefalicos

* Afectacién del vermis y del vestibulocerebelo: se produ-
cen vértigo no posicional, ataxia de predominio troncular
y nistagmo, generalmente multidireccional.

e Afectacion de zona lateral del cerebelo: afecta la zona
del hemisferio cerebeloso ipsilateral. Clinicamente se puede
manifestar como vértigo, ataxia de la marcha y de las extre-
midades, dismetria, nduseas, vémitos, desconjugacién de la
mirada o paresias de la mirada conjugada y disartria.

* Sindrome bulbar lateral (Wallenberg): s ¢l sindrome
mds caracteristico. Es una manifestacién de isquemia en
territorio de la PICA cuando se ocluye en su porcién més
proximal. Sin embargo, el sindrome de Wallenberg se
produce més frecuentemente por oclusiones de la arteria
vertebral.

* Sindrome de Déjerine-Roussy o sindrome bulbar
medial (v. Tabla 4.2-12). Se manifiesta por hemiparesia
e hipoestesia téctil y vibratoria contralaterales y paresia de
hipogloso ipsilateral.

Figura 4.2-11. lInfarto cerebeloso en territorio de la arteria cerebe-
losa posteroinferior (PICA) izquierda.

Sindrome Vascularizacion

Weber ACP (ramas perforantes mesencefalicas)
Base mesencéfalo AB (top basilar)

Claude ACP (ramas perforantes mesencefalicas)
Tegmento mesencefalico AB (top basilar]

Benedikt ACP (ramas perforantes mesencefalicas)
Base y tegmento AB (top basilar]

mesencefalico

AB: arteria basilar; ACP: arterias cerebrales posteriores.

Clinica

Ipsilateral: paralisis del Il nervio craneal
Contralateral: hemiparesia (facio-braquio-crural)

Ipsilateral: paralisis del Ill nervio craneal
Contralateral: ataxia

Ipsilateral: paralisis del Il nervio craneal

Contralateral:

e Hemiparesia (facio-braquio-crural)

e Ataxia, temblor y movimientos involuntarios contralaterales
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Tabla 4.2-11. Sindromes pontinos

Sindrome Vascularizacion Clinica
Marie-Foix AB (ramas perforantes) Ipsilateral: ataxia de extremidades, paralisis facial, hipoacusia, vér-
protuberancia lateral tigo y nistagmo

Contralateral: hemiparesia (extremidades) hipoestesia termoalgési-
ca (hemicuerpo)

Millard-Gubler AB (ramas perforantes) Ipsilateral: paralisis facial y/o paresia del VI NC

protuberancia ventral ) ) )
Contralateral: hemiparesia (extremidades)

Cautiverio AB (ramas perforantes) Cuadriplejia y anartria
protuberancia ventral bila- Preservacion del nivel de conciencia, parpadeo y movimientos ocu-
teral lares verticales

Brissaud-Sicard AB (ramas perforantes) Ipsilateral: calambres faciales
Protuberancia anterolateral
e inferior Contralateral: hemiparesia (extremidades)

Coliculo facial AB (ramas perforantes) Ipsilateral: paralisis facial, paresia del VI NC, oftalmoplejia internu-
Protuberancia dorsal clear

Gasperini AB (ramas perforantes) Ipsilateral: paresia facial, del VI NC, hipoacusia e hipoestesia facial

Protuberancia lateral caudal
Contralateral: hipoestesia termoalgésica (tronco y extremidades)

Raymond AB (ramas perforantes) Pro- Ipsilateral: paresia VI NC
tuberancia medial media
Contralateral: hemiparesia (facio-braquio-crural)

Foville AB (ramas perforantes) Pro- Ipsilateral: paresia del VI NC, paralisis facial, hipoacusia, hipoestesia
tuberancia inferomedial facial

Contralateral: hemiparesia e hipoestesia tactil, vibratoria y propio-
ceptiva (tronco y extremidades)

AB: arteria basilar; VI NC: sexto par de los nervios craneales.

Tabla 4.2-12. Sindromes bulbares

Sindrome Vascularizacion Clinica
Bulbar medial AV (ramas paramedianas) Ipsilateral: debilidad del nervio hipogloso
(Déjerine)

Contralateral: hemiparesia (extremidades), hipoestesia tactil, vibra-
toria y posicional

Nistagmo vertical hacia arriba

Bulbar lateral (Wa- AV Ipsilateral: ataxia, vértigo, nistagmo, hipoestesia termoalgésica
llenberg) PICA (menos frecuente) facial, sindrome de Horner

Contralateral: hipoestesia termoalgésica hemicuerpo (tronco y
extremidades)

Hipogeusia, ronquido, disfagia

AV: PICA: arteria cerebelosa posterioinferior.

© EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA Master en Neurologia Clinica | 19



Madulo 4: Patologia cerebrovascular

Tema 2: Ictus isquémico agudo (l). Epidemiologia, etiologia, clasificacion y manifestaciones clinicas

% CONCLUSIONES

e Elictus es unaenfermedad muy frecuente, y en particular,
el infarto cerebral, que es la segunda causa de muerte
a nivel global. Conocer los FR modificables hace que las
medidas en prevencion primaria disminuyan la incidencia
de ictus.

e La etiologia aterotrombética y cardioembdlica son las
mas habituales, y el infarto en el territorio de arteria
cerebral media es el sindrome por el que mas consultan
los pacientes.
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