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INTRODUCCION 

Lm "-nci8 de lnf8rta9 ~varia del 1.5 al 4.2% en -ries de 

autopal8 de ,_.,ll•IH ......,. ... y neurológicos .......,..vamente (1,2). Sin 

enmargo - --lllento ctlntco - de conmlderable Importancia ya que 
puede lnlclalmenle .,._,,..,_ como una "laberlntapatla benigna" que puede 

evolucion.- a una miluacl6n que po.- en peligro la vida debido a c:orq)reai6n 

del tallo cerebral mecundatlo a ..sen. poat-lnf8rto (3,4). El reconocimiento del 

._c:tro cllntco completo del lnfmm cef9beloso ha ocunido posterior al 

-nlmlento de la tomagnifta con.,utarizada de cr6neo (TAC) .. 1 como de la• 

l~ne• por ~ nwgn6tlca (IRM) (5). E- t6cnlcam han hecho 

pomtble el dtagn6etlco en PllClenllem con mlmon.totogla mlnlma ul como 

r.rbl6n han mido de gran utll- para correlacionar 1- patrone• de evolucl6n 

cllnico-anat6mlcom. 

Lm edad prommdlo de ..n.. que han -tudlado el inf8rto carebel~ .. 

de 85 ± 13 - (8). Lam etiologlaa habitua ... en - grupo de edad han sido 

-roeactero.ia de ~ -rtebralea y fuentes cardioembOllc.aa, sin embargo 

1.. cau... y mecanlamoa del lnf8rto cerebeloao en j6vanaa han sido 

pobremante emludiacga y la informaclOn actwllmante disponible - ba- en 

reportea de casos cllnic:oa aislad- o en -rlea muy pequellaa. 

En la _._ no existe ninguna_,.. de pacientes j6vanea en la que 

- haya -tudlado las ellologl .. y mecanismo del inf8rto cerebel-o. 



ANTECEDENTES 

El cerebelo - lrrig8do por -S lllflPI• erteri•• clrcuntleNnCl•lea I•• 

cue ... necen del ......_ V9rti9brobe•il•r. Le •rteri• _,..,.._. poatero

lnf9rior (PICA) nece de le porcl6n terminal de le •rterie vertebre! y •lcenze le 

parte ceudel de loa hMnaferloa cerebeloaoa y el vermla. proporcionando 

tembi6n irrigecl6n l'f9dlenlie elgunea de - rem11a • le porcl6n dar.el y en 
oceaionee ~ , ... .., del bulbo. Doa princlp•... .,... pueden 

diatingulree en el eerrlmrio de le PICA (7): une a ... doraomedi•I irrigad• por I• 

porción mediel de dicha erterie (PICAm) cuyo t.rrltorlo Incluye le porción 

doraol ... rel del bulbo; y un• .,.. enterolet.rel, I• cual - Irrigad• por le 

porción •-rel (PICA let) I• cu•I no proporclon•rA •porte -ngulneo a I• 

m6dul• oblongede. 

Le erteri• ce'9bela- entero-Inferior (AICA) nece del t.rclo ceudel de la 

erteria bealler. Debido • au temeflo generelment. pequeflo, _.. erteria 

unicemente lrrig•rA une zon• muy pequelle del cerebelo enterior y medi•I (el 

pedúnculo cerebeloao medio y el ftóculo). Lea reme• proximal- de le AICA 

uauelrnente proporcionen lrrigecl6n • I• porción 1-rel del puente Incluyendo • 

loa núcl- de loa -rvloa crene•I- del fecl•I. trig6mino, -lbulo-coclear. las 

relees del VII y VIII nervloa creneales y el hez ~lnotelAmlco. 

Le •rterl• cerebela- auperior (SCA) - la mA• constante en cuanto a 

calibre y territorio .. refiere de la• tres arteri••· Nece de I• porción rostral de 

I• ert.rie b••il•r cerceno el aitlo de emergencia de I• •rteria cerebral posterior 

y de I•• remes peremedianas mesenoefAlices y tAlamo perforantes. 

Proporcione irrig11Ci6n • le mitad rostral de loa hemiaferioa cerebeloaos, al 

vermla y el núcleo dentado, aus ramea tambi6n ebaatecen a la porción 

1-rot.gmentel del puente roatral incluyendo el pedúnculo cerebeloso 

auperior, el hez espino telAmlco, el leminiaco lateral, el hez corticotegmental y 

mA• doraelmente I• relz contrelateral del IV nervio craneal. 
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E.-. cr.. _.. y aua ,....... -~n conectald- por numero-• 

~ C0111cal• •- cua ... limitan el mmano dal Infarto ante I• 

~da una ocluai6n an laa grandes arteri- ca-losas, o Y• - en I•• _,...,,....o .. .,....,_ 
Como ha llido menclon8do la fi'acuencia dal infarto carabaloao oscila de 

1.5 • 4.2" an ..naa da autopala an Hospital- c;a,,.,. ... o Neurológicos. En 

al Hospital da a..-.... Suiza (8) - praaant6 an el 1.8% de 1,000 caso• 
wutivae da .......,,_.., vaacular cerebral. En general el infarto -

~ con mayor rr-nc1a qua I• l'Mlmornigl• cerebelo ... en un "tudlo 

realizado por ""-- (8) encontró que an 190 ca- de enr.rmedad 

vaacular an oarabalo al 85% COrNSPOfldlan • infart- y al restante 

~laa. POlr otro lacto - lmportanta .. tlalar que existe una clara 

preponderancia por al -•o maaculino praaentand-8 de 2 • 3 veces m6a 

compairado con al ...._nlno (1.2) y corno ha eldo eellalado el promedio de 

edad an laa ...-. -tudlad•• - de mayores de 85 anos encontrando que I• 

rnilald de loe -- ocuJTan entra loa 80 y 80 anoe (8). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Loe principalaa elntoma• son I• p.-enci• de cefalea de localización 

occlpltel y de Inicio S(ibito. frecuen-nte v6rtigo de gran Intensidad, n•uae• 

y vómito, ineatabilidad de I• marcha y di .. rtri• (8), mientra• que los signos 

n1*a c:oml)nea son la p-ncia de.-. de I• marcha y tronco, •-ropulaión 

de la marcha tuic;a al lacto afectado que inclual- puede -r Indistinta lo cual 

.. un elgno de gran valor Y• que como menciona Heroa (10) un paciente que 

tenga p~- la capacidad para da.mbular o mantenerse en pie 

nonrwlmante no tendr6 una ,_iOn vaacular cerebeloaa significativa. Otros 

aig~ cllnicoa incluyan niar.gmua, dlametrl• lp•il-ral de las elClremidades y 

di-rtria. Delierioro an el -tado de conciencia ocurre aproximadamente en la 

mitad da los p..,.._ y gene,.lmente -~ asociado • signos de afección de 

tallo cerebral (pa,.,lel• facial, alteración en la movilidad ocular, d"1icit motor o 

-..ffívo). 
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La p,....ne.ci6n dime. - muy almilar • la de una i.tnorragla 

cerebeloea de aqul la l"-'8nel• de la tomagratla que pe...- dlatingulr entre 

cu.lqu....., de 1- do9 condlcionea ya que en al .,..., de Infarto ..-.,.. una 

hipodenaldad focal en C8f9belo o efecto de ..,... en el IV -.triculo o ambos. 

Sin embargo, en ocaaionea eslDa hallazil- aon dltlci ... de 1.........-r debido 

• loa .,.,_ por huaao de la foaa -tenor por lo que en la -lided la 

~ magn61ica - de mayor utilidad pera la vlauellzaci6n tamprmne del 

infarto oaNbeloeo ya que .......tra zona de hiperintanaided en loa cortaa de T2. 

Un pacienta con Infarto carebeloao puede tener cu.lqulera de loa 

alguien.a P<Wnteciol- y -ucl6n: 
1 • ...,.,.... ..... , a ...... ptympre.¡ ... formm fu6 inicielnwnte 

deacrita por Manzlea en 1893 y conaiata •que al edema aacundario al Infarto 

- tan ~ que 1-nta la preal6n en I• foall poaterlor con I• 
conaacuenta compreal6n de tallo cerabral. La oclual6n o ~lmmianto del 

acueducto de Silvlo o al IV ventriculo provoca hidrocefalia obatructiva e 

lnc:ramanto en la preal6n lntrac:raneal. El adema ceral>eloao tambl6n puede 

ocealonar hemlacl6n de•- amlgdal•• cerabel- • tra,,.. de egujmro magno. 

El que - pra-nta o no edema cerabeloao parace -lar relacionado • cuatro 

factores: 1) prlnclpalrnenta el tamano del infarto (af9cci6n de "16• de un tercio 

de un hemiaf9rio cerebeloao) (11); 2) el aillo de la ocluai6n artarlal (porción 

tarminal de la artaña baailar u octuai6n de •mb•• artañaa vartabr•l

ar.ctando I• emargencl• de la PICA) en conjunto • una clrculacl6n col-r•I 

lnauftclente; 3) incramanto en el edema vaaog6nico cuando exiate ._rfuaión 

-'9r1or • la migración de un 6mbolo; 4) la P~• de un infarto rnaaivo de 

SCA que al paracer - cau- de edema importante. 

El detarloro en el -ledo de conciencia caracteriza cllnlcarnente al 90% 

de -ta tipo de infarto y - praaenta en un rango que va deade 1- poema hor•• 

del Inicio del lctu• haata 1 O di•• ~u6a de la pr-ntac:ión de I• 

aintomato109la (promedio 5 di••) (3, 11 ). 

El manejo quln:irgico - nece .. rio cuando el deterioro del --o de 

alerta aparace como rnenifeataci6n inicial. La racuperaci6n total - ob8erva 

-roxirnedamente en al 83% de loa ca- publicadoa poaterior • dren•.19 
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ventricular, o ..,.mara de la duran19dre nwdl•nt9 cranlec:loml• llUboccipltal 

(12,13,14). o.bldo • q,_ •xi•le unm 89tr9ch8 correlmclón •ntre hmmiplejl• o 

cu8drmpl8jl8 y la ~ de un lnf8rto pontlno .....i-. la cirugl• deber6 

8Vit8ra8CUIUldo8Jliam und611cit ma1Dr_,o(11). 

2. lnfwrlp ....... , a sgn ......... spma dmt· .. lnlslp¡ •• inicio 

,..,.mino de e.a.do de com. de C8U98 deaconOcld8 •n conjunto con I• 

p,...nci8 d8 hld,_,..18 -..-ntori•I •ial8d• .,, I• TAC de cr6neo puede 

augmrtr la p.-nci8 d8 un lnfmrto cmrebelo9o edematoao que requerlr6 ..,.nejo 

quirúrgico d8 urgmnc:l8 por lo q,_ un d ....... -ntncular _,. unm nwdld• 

..ivlldor8 y la deacompreal6n '8mprmnm d8 mllo cmrebr•I permltlr6 unm b- o 

_, ~ funcionlll •ún en pmclenWa.,, -tmdo de com. profundo. 

3 • ..,.,.. 591Wll•' p 59" symp 1pen1png; Los estudios de lm6gen 

(TAC e IRM) h8n -e.do que 1 .. lnf8rtoa cmrebeloaoa con curao benigno aon 

m6a ._...,_ q,_ loa lnfmtoa paeudoturnorm ... y - p,...nmn en un 81 • 

95'% de tod- loa lnfllrtoa -•- (15,18). L8a m11nlf9at8cio~ •I inicio 

aon lliml..,.. • i- ....._rv8d- en lnf8rtoa ~udotumar• ... • dlf9renci• de 

que no p-n deterioro .,, el -mdo de •lelUI y 8dern6• p ..... ntan un• 

r6pldll y ~ -oluci6n • I• nwjorl•. Algunoa de -- lnf8rtoa -t6n 

890ci8d- • •1- muy i.v... lo CU81 expliC8 el h8ll11Zgo de 45'% de lnfllrtoa 

-•- en ...-. de •utopaiaa y que no habl•n aldo dlagnoatlC8doa 

cllnlcarnm.,... 

Sintometologla correl8Cion8da con topogratla: 

lnf8Ttoa en ,,,_ de _,,,. cerebelosa superior. General..,.nte aon 

1- rn6a f'Ncuentee. El alndrOmll clnlco de la SCA deacrlto por Milla y Gulllain 

no - ~ con rnuch8 regul•rid8d. L- aignoa incluyen diarnetrla 

ipllil...,.1 y~- del mavlmi...to en I•• extremlc:I-. alndrorne de 

Homer lplli....,.I, p6rdld• contra.-rml de I• -n•ibllid8d • temperatura y dolor 

y pmr61illi• del IV nervio craneml contral-rml. 

En la nwyorta de loa C890S de autopaia generalm11nt9 - encuentr• 

llf9c:ci6n en I• punta de la •rterla basilar lo cu•I dificulta el reconocimiento de 

1- aignoa _...._ ya en _._ .,._ puede prev•lecer la p,...nci• de 
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d6tlclt motor aal como •nornwlid8dea en .. rnovilid8d ocullll', alnc:lromes 

ta16micaa, def9c:toa campirn6tricaa, cegue,. cortic:91 y p6rdid• de I• ........,.;•. 

L- int..- en el lenimrlo de la SCA pueden -· una p,_m.clón 

paudotumor•I aln embargo, I• forma benigna - prob•blemenlie I• ob-rv8d• 

con m.yor fr'ecuenc:ial. En u- -rie rePortacl• por Kaiae y col., aolo 2 de 30 

....as con int.rto en SCA tuvieron evidenci• IDmog~ de comp.-16n •tallo 

.,......,.1 e hidrocet.lie; y I• rneyorl• de loa JNIClentlla debutó con -· lronc:91 
y de .. marct.., niat.gmua horizontal y tuvieron un curao benigno (5). En 

OC9aionea puede aimul•r un infarto l•cun•r con alndrorne de di-rtri• mano 

torpe ~,..nc:I .... de i.teropulaión en I• merch•. ••I como con dlametrl• y 

nlatagmua. u diam'trie - p.-enta frecuentamente cuando la r•m. medl•I 

(SCAm) -~ .--•. 

Infartos en tentlolio de A/CA. Conalder8doa por lo gene,.I como 

infrecuen-. la 1oc.aiDlci6n en .. te territorio ciert.mente .. manoapreciada. 

u principal p-ntaci6n cllnic:9 .. la de un alnc:lrome alterno, frecuentemente 

mal dlagnoatic:9do como lnt.rto bulbar late,.! (alndrome de W•llenberg) debido 

• la p-nci• de diamatrl•. aignoa v .. tibula.-, alnc:trorne de Horner, d6ficit 

-naitivo facial con p6rdlda contralateral de la -n•ibilidad • dolor y 

tempe..tura hemlcorporal y en OC9slonea dist.gia sin embargo pueden 

encontrarae otr- slg~ que gener•lmente aon irrfrecuentea en el alnc:lorme de 

Wallenberg como son par61iaia t.clal perif6ric:9, aorde,. con o sin tinitua y cuya 

p-ncia .. de g,.n lmport.ncia para pen-r en I• poalbilld8d de Infarto 

cerebeloao en .. te territorio •rterial, par61isis 1a1e .. 1 de la mi,.da conjugada y 

dallo -nsitivo multimodel en cara. En OC9Sionea los infartos IOC91iz8dos en 

.. te territorio arteri•I pueden manifestarse como una manifestación v .. tibular 

aisl8de (17). 

Infartos en ten1lorto de PICA. Estoa aon tan frecuentes como loa que se 

IOC9lizan en el territorio de la SCA (2,5, 12). En el estudio de 1<91se y col. 

(1993) aolo un 25% de 38 pacientes pr-ntaron aig~ de compresión de 

tallo cerebr•I (todoa elloa tenlan infarto en PICA total), el 20% tuvieron 

hidrocefalia obatructiva y solo el 11 % falleció por edema ce_.oao. En este 

.. tudio las principal .. manifestaciones cllnic:9s fueron v6rtigo, cet.lea, ataxia 
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de I• marc:h•. alndrome de W•llenberg, •taxi• •pendicular y niatagmus 

horizontml. L- infllrt- que .tectan I• PICA medial pueden cursar clinicamente 

ailentea (2, 18) o p ..... ntarae conforme• cualquiera de loa alguiente• p•trones: 

1) .,.rtlgo •i•l8do gener•lmente mal di•gnoaticado como laberintitis 

(2,4, 18, 19); 2) .,.rtigo acomp•ll•do de lateropulaión del tronco hacia el lado 

8'1N:tado ••I como dlametri• e ineat8bilidad en I• marcha (18); 3) alndrome de 

W•llenberg cu•ndo el bulbo ae encuentra t8mbi6n •fectado (2, 18,20). Las 

manlfeatacionea cllnlca• de I• •fección • PICA lateral son desconocidas ya 

que 1- oe- repon.do• h•n •ido hallazgo• de •utopaias y no ae diapone de 

info""8Ción cllnicm (2.9). 

lnftutas en zonas limítrofes. Se definen como infartos que se localizan 

en zonas territorl•I- llmltrofea, "Waterahed" por lo general aon raros y de 

tamano pequello (< 2 cm de di.6metro) (6). Se IOC8lizan entre las zonas 

limltrof9s de SCA y PICA, ya ae• en lo profundo de la sustancia blanca 

oerebelou (21). o en la cortez• cerebelo•• entre •mbas SCA, derecha e 

izquiard• (22). 

MECANISMOS DEL INFARTO CEREBELOSO 

La diatribución del lnf8rto dentro de loa hemiaferios cerebelosos asl 

como I• preaencla y IOC811Zación de otro• lnf•rto• en la circulación posterior 

ayudan a predecir el mecenismo etiológico de la isquemia (Caplan). 

Gener•lmente los infllrto• oerebelosos pueden aer divididos en tres categorias: 

1) mquellos limit8dos •los territorios bien definidos de las arterias cerebelosas 

(PICA, AICA, SCA) que incluyen las divisiones de dich•s arterias (ramas 

medi•I- y later•I-); 2) aquellas lesiones localizadas en territorios limilrofes 

de -- •rterl•s y 3) lnfllrtos profundos pequellos (23). 
lnfa- _..,,.,,.,._ 

Simil•r a los infarto• que afectan el territorio carotfdeo pueden ser 

cauudos por: 

Oclusión por ateroesc/emsis. Afecta principalmente las arterias 

vertebr•les en au porción intracr•neal aai corno la porción proximal de Ja 



• 
basi .. r (8). Fiaher y col. (24) en un estudio de 178 necropal- maatraron que 

los enfermoa que ~n inf8rtos en le circuleción post.rior con 

evidencie de une oclusión erteri•I visible ..--cópiC8mente el momento de 

,..11zer I• •utopal• ~n el • ....,.,, rnlc:roac6pico oclusiones en I• 

porción intrecre-.1 de .. - vertebÍ'el. C-igne y col (25) -ludieron • 

44 ~ con oc1....ior.a en territorio -rtebrob-iler y encont..ron 

hellezg- almil• .... 

Tl'Omboaia In du. Laa oclusiones por -roeacleroai• in altu de les 

•rteri- ce'9beloses son 1 .. menos frecue,,_ (8), por lo men- en sujetos de 

reze blenc:e. ye que por lo con-rio, -ries que incluyen en su meyorle • 

sujetos de reze negr• o • Chinos (26.27) hen demostredo meyor efección de 

•- erterl•• intrecrenee.... Le •rteri• rn6s fr9cuentemente involucrede ea le 

AICA. Los ~- por lo ge_,., •on dieb6ticos y el mec:enismo de oclu•ión 

ea le -.iaión de une plece -rometosao proveniente de I• erteri• b-il•r y 

que obstruye et orificio de ernergencie de I• AICA o un micr~rome fo,.,,.do 

en los sitios de origen de 1 .. remes perfore,,_ de le besil•r (28,29,30). 

Embolismo ln---.w.J. El primero en ..conocer el embolismo intra

erteri•I como mec:enismo frecuente de infllrto en I• circuleci6n posterior fu6 

Fisher (31). El embolismo erterle a arteri• ea un mecenismo frecuente de 

infllrto cerebeloso. Se debe • I• fragmenteci6n de un trombo murel que .. 

de .. rroll• • pertir de une pleca aterometose cercan• el sitio de oclusión. El 

luger de donde proviene el embolo puede .. r la porción i~crsneel de la 

•rteri• vertebre! o el origen de la misma en el cuello (32) o del •reo eórtico (6). 

El receptor hebituel de estos embolos por lo general son Is erterl• cerebelosa 

superior, le erterie b••il•r en su proción ""'ª rostral ••f como les arterias 

cerebre ... posterio,... 

El origen de I• erteri• vertebral fu6 temprenemente reconocido como el 

sitio ..-. freCUente de localizeción de aterornes en Is circulación posterior. sin 

ernbergo su• consecuencias petogt!Jnice• fueron minimized•• posterior a la 

eperición de verles publicaciones que reportaban una evolución benigna o 

preeencie unicemsnte de episodios isqu6micos trensitorlos posterlorón a la 

oclusión en el •ltio de origen de la erterie vertebre! (33,34,35), lo cual 
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cantrasta con la oclusión en la porción intracra-.1 de la manclonada arteria, 

la cual freculln.........,. resulta en infarto9 devastMtores en al territorio 

~lar (24,25). 

Embolilllno Cardiaco. El embollamo da origen cardl..:o -

prabablement. la causa mM frecuanle'dal infarto~ (9,23). Por lo 

a-naral la SCA - la ..,.. atacl8da (mlla del 70% da los --) (39). Estudios 

cllnlco patol6gi~ racle.- que incluyen a paclenws con oclusión arúltial no 

vi9ibla han ~ una alta prevalencia de ...-..Olismo cardiaco en 

pacían- con infarto9 en la circulación po919rior. 

Diaeccl6n _,.,_ Dieecciones de la aiWri• ~ral son causa 

frecuam. de Infarto caoimb•loeo aobre toclO en~ J6vanas (37). El sitio 

rn6s comun da la dlMCci6n -1• part. di-1 da la arteria ~ral extracranaal 

(38,39). Con frecuencia - desarrolla un~ lntralumlnal el cual puede ser 

al sitio de origen da un .nbolo local con inr.rto subsecuente. Las diseccionas 

intracranealH da la valWbral son manos comúnes (40) y puedan debutar como 

hemorragia subarac:noldaa • incluso en oca•lo- pueden .. r tambi6n el 

origen de ....OOllsrno intra-aiWrial. Aneurismas d-n- de las arterias 

carebeloaas son muy raros y solo un caso que involucró la SCA ha sido 

reportado (41). 

En conclusión los Infartos territoria- del cerebelo usualmante tienen 

buena correlación con las cau-• que provocan la oclusl6n de 1- arterias 

vertebrales, b-ilar y sus col-ralea. De esta forma sabernoe que loa infartos 

de la SCA aon principalmente embOlicos. los de AICA secundarios a 

-roesclerosis, mlenttaa que los de PICA pueden ser igualmente divididos en 

amb61icos o por oclu916n secundaria a ateroesclerosis. 

'"'--en twrffolfo llmHrofe no fl9nftorfataa 

Reciente lnt8rá por - tipo de Infartos ha sido -tlrnulado gracles al 

advanimienlo de la .-onancia rnagn6tlca. En -ries recieni- (42), el 57% de 

-· •-lo- .. debi6 a hipoperfusi6n focal r-ultante de 1-10- oclusivas 

severas de 1- art8ri- ..-t>ral- o basilar, ya sea por -roescleroais (34%) 

o por cardioambolismo (23%), 19% fueron secundarias a enfermedad arterial 

piel (-orna intracra-al, astado hipercoagulable o arteritis). 4% secundarias 



• hipopesfu916n ~ carno '9SUn.do d• p•ro cardi..:o y el 19% fueron 

ldiopldlcae. 

~local c#lbldo • enfrHrnecMd de grandes vasos. Eat. ea el 

m9CanismD m69 .._,,.. (m6a de i. mit.d de loa Cll-). u oc:luaión arterial 

.r.cta ~ i. porción prmdmal de I• •rleria .,..1i.r, incluyendo o no 

el aritlcio de ..alcM de AICA y en ocasiones •llOCi.ta • oclualón intr..:r•ne•I 

de .. vettat.111 ~l. 

~_.~o pia/ (tenninal). Eataa - •aocian • eatadoa 

hipercoag.....,,_ prtmmrloa o aecunct.rioa carno trombocitoala, policltemi•. 

hlS--nollli.. coagul-=ión 1..-v.aac:ui.r diaemln.d•, loa e&mlea aon 

emplimnanl8 conoc:idoa como CllUW de inflllto en territorio Cllrotldeo 

p-...SO el miamo modelo de infmtoe pi•lea. u resonancl• nwgn6tiC11 

......n míllllplee lnfll.- -uenoa. cortiC11le• y profundos tanto en 

hemiaferioa ~ como car9beloaoa y rnadi•nte anglografla - ob-rvan 

múltip- estanoeia erte..-- intnlerane•I- y au-ncia de -roma e---· Hipoperl'ualOn --· Secundaria • paro c.9rdiorreapiratorio ain 
oclusión arterim .. por al misma ca.,.. de infmlrtoa cerebaloaoa limltrofea (42). 

Rom.nul y ,...,..,,_cz reportaron 5 ..__ de infmlrto carebeloao bil-ral que 

~n t.rÑ>i6n l,,,.rtoa bl.-ralea aupratentori•lea en zona• limltrofea 

ain enm.rgo, • ~·da ello, el cerebelo parece .. i..r relativamente protegido 

a un ~no ..cu~rio a hipotensión aiat6miC11 -ver• ya que en varia• -riea 

de eatuc:li- poat-rnortem posterior a un• ~ro Cllrdiaco - h•n documentado la 

p_,,.,i• da infmlrtoa an z_. limltro,.. en- laa arteria• ant.rior, rnadia y 

poatarior cs.si..c:ancso la a.,..ncia de i..1 .. leaionea en carebalo . 
...,.,,_ protundoa,, ,,..,.,.,._ 

lnfml.- ,_,...,..secundarios• lipohialinoaia, nunca ha •ido reportado 

an el Daf8balo con c:arralación cllnica. La dlapoaición arterial analómlCll con la 

p_,,.,¡• da gran .,.ntid.t de anaatornoaia ubicadea en la au-ncia blanca 

profunda dal ce..a..to no fmlvorec:e la presencia de un -tado laeunar. En el 

-io de AmaNnCD y col (42) - .. vi-ron a 47 pacientaa con infmlrtoa 

ca1abel---y encontraron que la mayorla de e11- eran aeeundarioa 
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a la pre-ncia de -roesclerosis de grandes vasos (arteria vertebral en el 

60% de lo• casos) y solo en el 13% de los pacientes - documentó la 

pre-ncia de embolismo cardiaco, en otro 13% - encontró enfern-.dad 

arterial plal y el restante 13% r-ultó de causa no Identificable. 

ENFERMEDADYASCULARCEREBRALENJOYENES 

Desde el punto de vista neurovaacular los limites aceptados por la 

rnayorla de los autores para considerar a un individuo j6ven son los 

propuestos por Hart y Miller (43), Grindall (44) y Hillboom (45) quienes 

consideran corno limite superior los 40 anos de edad. Diferentes publicaciones 

de la literatura m6dica mundial indican que entre un 3 y un 5% de loa infartos 

cerebrales ocurren en individuos jóvenes (43). 

Laa cau-a potenciales de isquemia cerebral en el jóven son diversas. 

Hart y Miller (43) refieran casi cien causas potenciales, sin embargo las más 

frecuentes reportadas por Barinagarrernenteria y col. (46) son las siguientes: 

1. Embollamo carabral cardlog6nlco: explica entre el 15 y 30°/o de los 

casos. Las alteraciones cardiacas que m6a frecuentemente se asocian al 

infarto cerebral son la cardiopatla reum6tica, las prótesis valvulares, la 

pre-ncia de forman oval permeable y el prolapso de válvula mitral. 

Cardiopatfa raumlllltica. Un 20% de los pacientes con cardiopatla 

reum6tica sufren embolismo cerebral (47).En la serie del Instituto Nacional de 

Neurologla y Neurocirugla de la Ciudad de México (48) el 26% de los enfermos 

tuvieron valvulopatia reumtitica como causa del infarto cerebral, mencionando 

como factor importante que la presencia de fibrilación auricular incrementa el 

riesgo de Infarto cerebral en diecisiete veces (49) 

Prótesis valvulares. La presencia de una prótesis valvular es 

considerada corno una potencial fuente emboligena incluso la mayorla de las 

complicaciones aaoci8Cla• a prótesis biológicas se producen en los tres 

primeros rneae. • P•rtir de su colocación; por otro lado se han detectado 

numerosas anomallas plaquetarias en pacientes que son portadores de 

prOtesi• valvular- cardiaca•. 
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Embolismo parad6Jloo. Enlidald cM9crlta lnlci•lm9nte por Thompaon y 

E-ns en 1930 (50) ..eabl8ciendo los crlt9rios di8gnó8ticos Biller y col (51 ). 

Can8l9te en la ...-nci8 de un ...,_n ov.i pot8ncialnWnte perrne8ble que 

pennlt8 el PMO dll *llboloa provenlen- efe I• circul8Clón venosa • I• arteri•I 

mMSlante .,,.. con...ic.ci6n derecha-IZquierd• lntr8c8rdi•ca que pll4tde -far 

NOCi8d• o no • - "'9niob'8 dll V•,..lv• y que por lo tanto favo..-r6 I• 

~ dll un Mftboll8mo 8rtan•I. Ea impolUlnte -l'lal•r que en los últimos 

•no. - ha eido .. ca.- de Infarto c:erebr81 en pacienhta • 1- que no - lea 

h8bl• -ninguna 8tiologl• (52). 

AWlp8o t» tlaltnlM mllnl/ (PVMJ. e......u publicó una -rle de 12 

~ que IUVleron infarto oer'ebr81 '"80Ci8do • PVM (53), pero • pesar de 

ello en .. 8Cll••lld8d-... mucha contr8versl• en rel•ci6n al PVM como causa 
de Isquemia _,..,,.,_ 

z. v-.-...... no_..,_., eate grupo lo cosntltuyen dive,...s 

entidades como _. •- dlMCCionea •rterialea, las vasculltis primarias o 

inf9cci-. la dl8plaaia flbromu9CUlar y la enfermed8d de Moya-Moya; en 

gane,..I pueden -1~1'18• o no lntlamatoriaa. 

DiMloci6n de .,._ de cuello. En los último• anoa es la cau- m6s 

,._...,. de ._ V88CUl-'l• no -roeaclerosaa (54,55). En I• -rle del 

Instituto Nacional de Neurologl• y Neurocirugla de la Ciud8d de México, la 

diaecci6n arterial eeponUinea - la segunda cau-. desp.,._ del embolismo 

cald~nk:o, de infarto cerebr•I en j6venea (58). Ea evidente que el 

diagnóstico - obtiene nwdiante la '8811Zaci6n de una angiogrllfl• cerebr•I. 

~ lllNomuscular. Ea un• entwrmedad vascular multifocal que 

ar.eta con p.........,. 1 .. arten. renalea y cervlcoce,.licas, I• etiologl• es 

deac:Onoc:óda. a... m.,litleataciones neurológica• pll4tden variar y van desde la 

....-ncia de un 80f'lo ...vlcal aintonWtlco ha- el de-rrollo de inf.9"os 

cerebr.,.., ~ en _,_ entidad el dlmgn6atlco álmbien - eatablea> a 

-vn de angiogr81fa. 

Vaacu/&. e- t6rmino indica la p-ncia de un proceso clinico

p-6glco car-.izado escencl•fmente por infla1'1111ción y lesión de los v•soa 

ungul,_. Entr9 ._ vaaculitia que m6a frecuentemente 8fectlln al sistema 
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nervioso d..mcan I• VllSCUlitla noter0tiz8nllt siat6miC8 por poli8rterltl• nodos• y 

I• v8SCU1itla •aoci8d8 • .,.._mmd- del lltjido conectivo, aob,. todo • lupus 

erllltm8toao. L8 v.acul- prim.ri• del si•- nervioso centr81 puede 

m.nlt'9ahl,.. con I~ _,.,,._ en pe,..,,,.• j6venea, sin embalrgo su 

espectro cllnlco - muy 8111Pfio. 
Artet1tJa n~. Múltlp- C8- lnf9ccl- pueden -rroll•r 

V8SCUlitla en loa v- 08Nic81e• o intracranea-. en- -· - encuentr•n 
I• tuberculosis y le neuroclatlC8rcoaia, .,,..,.. entld- aum.menllt frecuenllt• 

en n-.. rrmdlo. 

3. Antlc....,._ •nllfoefollplcloe: Nin sido encontr8doa en 40 • 80% de 

P8Cienllta con lupus erilltlnetoso ••I como en - enr.rrned..t- del tejido 

conectivo, sin embargo. muchos pacienW8 -n pruebas poaitlv- par8 I• 

p.-encia de antlcuerpoa sin 11tner ningun -atomo autoinmune acompallante. 

SU p.-encia - NI 8aociado a trombosis arterial y -nasa. L.8• --rlatlC8a 

de 1- lnt.rtoa cerebralea 8aoci8doa • la p.-enci• de -t- •nticuerpoa 

incluyen lnt.rtoa rrálltiplea, siendo con frecuencia cortlC81ea (57). 

El papel etiol(lglco que deaempell• I• p,...nci• de e•t- anticuerpos no 

- del todo conocido. Autorala como Levlne (58) Indican que son una cau- de 

relava frecuencia de lnt.rto cerebral. L• poaibilld8d de que -· anticuerpos 

-an I• etiologl• de I• lequemi• cerebral _,.. •Ita en aquellos C8- en loa 

que el alndrome antlfoafollpldo - presenhl de manera florida. 

4. DrcotPa: deagl'8Ci8d•mente en la 8Ctu•lld8d el uso y •buso de drogas 

ea conaider8do como una causa de infarto cerebr•I en Jóvenes. La• principales 

drog- de uso comun rel8Clon8da• comn accidentes vasculares cerebrales 

son I• COC81na, 1- api6ceoa, las anfetaminas, I• dietilamid• de 6cido lis6rgico 

(LSD) y la r.nciclidin• (PCP), llam.da "pelo de angel" (59,60,81,). 

5. 1119rafta: el primer trabajo de migrafta asociado • infllrto cerebral fu6 

re•lizado por Connor (62) y en la• actu•lid8d -ta asoci•ci6n en diversas -r1- publlC8da• v•rla entre el O y 5.9%. En I• -rie de Bordeaux (83) el 

fllctor de riesgo o antecedent- más frecuente fué la migralla, aal mismo, en el 

-tudlo cooper8tivo Italiano sobre isquemia cerebr81 en jO-nea (64) el 
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•..-ciente de m1g...,n. fu6 -r.dl•licemente m6a frecuente en el grupo de 

lnf'lllto ceNbral. 

•· Alcohol: ~na. - hai .aocledo I• ingeslll y supresión de 

•lcohol como r.ctor pt8di.....,,.nt9 P•r• I• g6neai• de laquemi• cereb...,I (45) 

.debido • que producen .iterec:iones hem9tológic.• por hlpe.-naibilidad 

pl11quetarie edemAa de que loa alcohólicos forman nue- veces m.6• 

lromboano que le» no elcohólicoa y por otro ledo pueden producir tr•atomoa 

del ritmo eaocledoe • le intoxicación •lc:ohólice, en eapeci•l llbrileción auricular 

peroxlalice (85). 

Ea imporlllnta Mftaler que exiate un porce,,.... de laquemie cereb...,I de 

cause no determineda el cu•I verl• segun le• diferent.a aeri-. por ejemplo 

Adame y col (118) en el 10% de aus paciente• jóvenea no encontr•ron etiologla, 

Grind•ll (44) y T-llo (84) public.n clfraa de 35 • 44% respectivamente y 

Barineg•rrementeri• y col. (63) no encontraron le causa en el 23% de su• --· Por lo que corresponde el infarto cerebeloso en jóvenes ya ae ha 

mencionedo que en Is ectu•lided no existe ningun -tudio con un n.:imero 

significativo de pecle.,... por lo cuel la experiencia h••ta el momento ae b•ss 

en reporta de casos aislados y -ri- de peclen- muy pequetllla. Por 

ejemplo Roaman y col (87) reportan 2 ceaoa en loa cual- el mecanismo 

postulado pe..., el Infarto cerebeloao fu6 traumatismo cervical ain producir 

disección •rterial ye que I•• •nglogr-11•• resliZad•• el di• del lngreao fueron 

normales. Une cau .. bien -tablecida de Infarto cerabeloao en jóvenes •obre 

todo con ef9cción • PICA aon I•• di~lonea arteri•lea de I• erteri• verteb...,I 

(37,56) aunque t.wnblen h.9n sido descritos loa ••ociados a migratle (88) y por 

aupueato en el t.rritorio de I• •rteri• cerebel~ superior el embolismo aobre 

todo de origen cardiaco a ditllrencle de loa paciem- demayor ed•d en loa 

cuel- ae obaerva con mayor frecuencia embolismo intra-•rteri•I secundario • --rosi• (811). 



IS 

OBJETIVO 

e) e-'- .....,.,......,. tlaiopetog6nicoa del Infarto ceNbel090 en aujetos 

~-
b) Eal•bl•C91' une corNl8Ci6n enetoma-cllnlce de acuerdo el territorio 

et'9cledo. 
e) Conocer le evolucl6n y prontlatico del infarto .,._,...., en aujel- j6venea. 
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PACIENTES Y METODOS 

An.mliz.r.- .-aepectiv-nte 109 d- abt8nld- de ptM:ienma con 

inf8rto cerebeto.o edmilidoe conaecutlv-nte • I• cllnlca de Enf9rmllded 
Veeculer c.r.b,.I del Instituto NecionaJI de Neurologle y Neurocirugl• "Menuel 

v--.co SWllr.z" -- 1888 y 18115. 
Loa pecienWa cumplieron 1- aiguien- c:rlteri- de inclusión: 

• Eded rrmnor de 40 --
• Que - contai,. con lnformmc:lón cllnlce y d9alled• eobre signos y aintomaa, 

fectorea de rie8go .,_. enfermec:ted veac:uler cereb,.I, curao hoapitelerio y 

evoluci6n ti.,., enfldlzendo sobre I•• aecuei- eec:underi•• •I inf8rto 

cet9beloeo. 

• Edmen rwural(lgico con.,leto y detelledo. 

• Docurnenter el lnferto oerebeloao rnedimrte tomogreti• o imegen por 

......,.nc1. nwgn6tice de era-... 
• 1n-t1geci6n del nwcainlamo del inferto • -...a de -tudioa cerdi•co•. 

doppler de cuello, doppler -nacrane•I, •nglogr•fl• y/o -tudloa de 

l•boratorio .,._..ri.,. per• tnller de _._r un• posible 911ologl•. 

S. •neliz6 en ced• ceao I• pr•-nci• de - lnf8rt09 •aocledoa en 

álllo cerebrm, UJl•rno y reglón temporo-occlpiáll, ••I corno I• pr-nci• de 

hidrocefllli• y el er.cto de mese, 

Loa lnfertoa ce-loaoa •• cetelogaron en lnf8rtoa territorial•• 

(territorio de PICA, AICA y SCA) y en lnfertoa no territori•I- que fueron 

equelloa que no correspondlan • un territorio arteri•I bien definido lo cual ae 

-bleci6 de •cuerdo • loa criterio• prop~toa por Arnerenco (70). 
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RESULTADOS 

Eatudi....,. 35 ~ ,_,,.,,..de 40 •-cuy• eded prom.dio fU6 

de 30.2 ± 8.SI •-con un ,..... de edMI de 18 • 40 ·-· U. ..ne Incluyó 20 

hombr9e (57.1%) 1f 15 rnu,j9Na (42.8%); 25 ~ (71.4,.) tuvieron lnfllrto 

C91'9bela.o wrritori.i, ir so. 10 ... 111,,... (28.5%) tuvieran lnfllrto no 1erritori•I. 

Loe l9fritorio9 ~ fueron SCA ... 13 .,.cien- (37.1 %), PICA en 

12 ~n- (34.2%). WtTitorio limltrofe entre AICA lf SCA 5 (14.3%), llmitrofe 

enu. PICA lf SCA 3 (8.5%) lf .tección de PICA, AICA lf SCA en dos ,...,ientea 

(5.71%). 

L- t.ctores de rleago fueron 1- alguien-: tllb11quiwno en 4 paciente• 

(11.4%), -rdlopml• rwumlltlca en 3 (8.5%), mlgrallll en otroa 3 f>*l•nte• 

(8.5%), hlpertrlgliCll9ridemi• en 2 (5. 7%) ••I como lngeabl -s¡¡ud• de •lcohol en 

otroa 2 p-n- (5.7%), y con un p•ci•nle en c:ed• - hiperUmai6n •rteri•I, 

lng-i. de •novul•torioa 1f alndrome •ntifoafollpido (2.8% por~· uno). 

L- algnoe lf alnto~• ,..._ com.:l,... en general de 1- diferente• 

territorioe ~d- aon moetradoa en I• blbl• 1; igu•lmante, I•• etlologl•a 

reapon-blea del ln"'rto cerebeloao en eatoa territorio• - preaenbln en la 

r.bl•2. 

AIMÑ _,..,.,_ poeearo-lnfarfor (PICA) 

Localización 

Doce ~~ (34.2%) tuvieron Infarto unil-ral en territorio de PICA, 

de -toe. 5 tuvieron -1ección • territorio v•acul•r ~rcl•l de la •rteria: 3 

~ndo I• rama medl•I 1f 2 territorio limltrofe entre I• r•ma medial y lateral; 

loa otr- SI tenlan llfecclón •I te"itorio completo de eata arleria. En 7 pacientes 

- detectó medi•nte IRM infarto bulb•r •comp•l'lante, de loa cuales 3 

pacían- tenl•n llfección de PICA total, un paciente con afección a PICA 

medial y el otro paciente p-ntaba afección llmitrol'e entre PICA medial y 

1-ral. Laa diferencias en cuanto a m.nlfeatacio~ cllnlcaa, .recc1ón a otroa 

. 
' 
' ' ' 1 

1 
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sitios, -oluci6n y etlologl•• entre I• 8fec:clón • PICA total, medial y limitrofe 

(entre r- nwdl•I y l-r81) pued8n ob-rv•rse en I• tabl• 3. 

Hallazsos clfnicos 

L- signos y••- comúnes en - localización fueron lneatabllldmd 

P•r8 I• m8fCM q.- - ~nt6 en 1- 12 p8cien- (100%) v6rtlgo en 11 

(91.8%), igualnwnte -• de la mmrcha en 11 (91.8%), v6mito y nlatmgmua en 

10 p.clen- f8SP8Ctivarnmnte (83.3%), eate último pr-ntAnd~ con mmyor 

frecuencia de tipo horizonte! dirigido hacia el 18do afectado (en 8 paci•n-) , 

c:ef81e• en 9 (75%) la c:u11l fu6 de locallzaci6n cervical unil-ral y occipital 

tanto unl....,.I c:orno bil-ral en 3 casos reapectiv•mmnte, diametrla en 8 

(88.8 %), mlentr8S q.- di .. rtrla (8 pacían-) y I• diplopi• (3 pacien-) aolo -

p-nteron en et 50% y 25% reapectlvarnmnte de loa p8Ci•n- con afección 

a .. te territorio arterial. Por lo que corresponde al .. tado de concienci• este 

fu6 norrnml en 10 pacientes y aolo en 2 pacie- con llfección de PICA totml 

p-nteron en uno aomnolenci• y otro eatupor al inicio del p8declmiento. En 

.. 1a pacien- .. p..-nt6 slndrorne de Wallenberg (50% de loa pacientes con 

afección a PICA), siendo parci•I en 4 pacientes, dos de ellos con lealón en 

PICA total mientras que el slndrorne completo - pre .. ntó en •fecc:ión a PICA 

nwdial y otro a PICA llmltrofe, un p•clente en cada caao y aolo en 4 pacientes 

- encontró alndrome de Horner de •- cuate• 2 correspondieron a lesión en 

PICA limltrofe y con un caao cad• uno a PICA medial y total. 

Evaluación 

En 3 pmcie- .. docurnmntó la pre .. ncla de hidrocefalia (p=0.03) 

(tabla 4), 2 de eltoe preaentando lealón totml de PICA; la anglografla cerebral 

se realizó en 10 pacientes (83%), siendo anormal en 8 de elloa (66.8% de 

todos 1- pacien- con af8cción a PICA). De loa pacientes con angiografla 

anorrn.I 7 preaentaron d•toa r8diol6gicoa cornpatiblea con diaec:ción arterial y 

el otro presentó d.- de vasculiti• (tabla 5). L• resonancia rnagn6tica .. 

realizó en 11 pacientes (91.8% de loa pmcientea con afección a PICA) 

mostrando compresión a tallo cerebral en 4 casos de loa cuales 3 

correspondieron a pmcientea con leaión en PICA total. 
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Loa nwc:ani- etiológicos del inf8rto en - grupo fUeron 

vuculopatr• no~ en 8 pacle- (418.8%), de laa CUll ... 7 (58.3% 

de•- pacientes con infarto en PICA) correapandieron • di8eCCi- arteriales 

elendo todas in~ (corroborado por •ngiog'8fla) mientras que el otro 
caso corre9porldió a angeitia granul..,..._ conoborada por biopsia 

1..,mnwnlngea. L- otras ,_niamoa encontredCl9 fUeron embolismo cardiaco 

por cardlopatla ,.urnMlca c-tenosia mini), deficiencia de protelna s en un 
caso NSpeetivanwnte y en 2 pac1e..- no - logró __ ,_, mecanismo 

etiol6gic:o •lguno. 

Evolución 

En general I09 ~ que perte-n a este grupo tuvieron buena 

-oluci6n, encontrando que en 7 de ell- ae Ob9erv6 I• presencia de secuelas 

leves paa .. rior al infarto sin ambargo eataa le pennltleron tanar una vida 

c:ompietamenta lndependiena (58.3%). en 4 pedantea hubo NCUperación ad 

lntegrum (33.3%) y solo hubo una defunción que correspondió al paciente con 

afección a PICA total y que habla pr-nr.do como manifestación inicial 

.--r1oro del eatedo de alerta (estupor) y cuya evolución correspondió a la de 

un infarto P99Udotumoral. 
Al'terla -Mbeloaa aupartor (SCA) 

Las caractarlatlcaa cllnicaa, loa diferen- mecanismos de producción 

del Infarto y la evolucl6n de las lesiones que et'9c:Ulron a la SCA total. SCA 

medial y SCA l ... ral - p..-ntan en I• tabla 8. 

Localización 

TNCe pacle..- (37.1%) tuvieron afección en este territorio. Ocho de 

ellos tuvieron afección total de la SCA (61.5%). 3 afección medial (23%) y 2 a 

SCA lateral cabe mencionar que, a dife,.ncia de la PICA, no hubo ningun 

infarto cerebeloao que afectara el territorio limltrofe entre SCA medial y lateral. 

Solo un paciente tuvo infarto asociado al territorio de la arteria cerebral 

posterior y en otro caso destaca que hubo afección a SCA medial de un lado 

con SCA lateral en el hemisferio cerebeloao contralateral. 
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ffallazaos cllnicos 

t... pnncipe ... .,,.nir..tac:iones cllnic.aa en este grupo fUeron diametrl• 

e i-.tllbillcfed de le nwrche 1- cuele! - p,_ntalron en el 100% de loa 

pacientes (13 pacl•- nt&PeCtiv.,..nte). llWtigo en 12 (92.3%), v6mito en 11 

(84.IS">· etaJde de le marcha 11' cefalea en 9 (89.2% '9SP8Ctiva.,,.nte) aln 

erN>ergo, en este grupo, I• loc:aliZaeión de I• cefale• fu6 oc:cipitel unifeteral 

pr9don11na,,_nte .,_nt6ncro.e en el 38.4% de 1- .....,., di-tria 11' 

nlstagmus - p--.00 cada uno en 8 pacle- (81.5% ..._rivamente), 

este último - obaerv6 con RWlfOI' frea»ncia en 1- pecien- con af9cci6n a 
SCA tate! predominando horizonC.f bil-.af (3 --> 11' horizontall heda el ledo 

~ (3-), le ,,....nci• de dlplopla - ob-rvó en 8 pacientes (46.1%) 

11' unicementla en 3 paocle- (23%) hubo per61illia en le rnovilided oculer. La 

.......,,6n del eatedo de c:onciencia - evidenció en 3 pacien- quienea 

-ntaron aomnolencie desde el inicio del padecimiento 11' de 1- cueles 2 

C.nlan leaión en SCA madial, ,_ -- 10 pacientes no p,_ntairon 

delerior'O del eatedo de ........ 

Evaluación 

Mediante imillgenea por resonancia ~...Wc.a ae evidenció • 2 

pacie- con ~,..i6n de C.llo cerebral eunque ninguno de ell- deaarrolló 

hidrocefeli• pero es importente -n.far que -- 2 paciente• preaenteb•n 

infe..- en otroa aitioa: uno en puente lf el otro en U.lema lf 1- 2 correapondlan 

• efecci6n de SCA totel. Por otro ledo, • 11 paciente! ae fea realizó 

engiografl• carebral la cu.al reaultó -r normal en 7 de ell-. enorrnal en 4 

(table 5) lf no ae realizó en 2 pacien-; ae obtuvo IRM en 9 pecie..-. 

Loa rnec.ani- de lesión consistieron en 3 e.a- de Infarto eaoclado • 

migral\a (pz0.01) (un ceso pare SCA madial, 1-r•I 11' total respectivemente); 6 

con fuente embollgena cardiec.a: for•men ovel permeable en 3 paclen- (2 de 

ell- con lesión en SCA totel). - 2 con cardiopatfa reumlltic.a: estenoais 

...-1 uno con 1f otro ain fibrilación auriculer (loa 2 de SCA totel) y en otro 

p-.ite un prolap90 de v•lvula mitral. Coa pecientes tuvieron vaaculopatla no 

-roeac:lerose, uno por di9ección erterial intraeraneal (en SCA medial), 11' el 

otro con neuratibrornato9ia tipo 1(en SCA totel). En otro e.aso se documentó un 
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alnd- .mwo.follpldo primario y en -te grupo solo • un pmciente no .. 

lagr6 .-..nninar .. ellolagla. 

Evolución 

Ocho et. lo9 13 pacientes (81.5%) tuvieron recuperación c:ompl-. 4 

quedaron con eecuela i.v.a pero con vid• lndependientm y solo uno con 

_,_--·no hubo defuncionaa •n -•grupo. 

En .. tllbi. 7 - reaurn. la localizac16n ••I como la• dlfeiwnciaa entre I•• 

principales manitle9tacl- cllnicea, int.rtos en - locmlizmci-. 

evolución y etlolagla principmlea en - tipo de infllrtoa. 

l..oclllizacjón 

Diez p.cientea (28.5%) fueron incluidos en -• grupo, y ~tac.n 2 

puntos, primero tod09 ello9 tenl•n en comun el c:ompromlao de la artena 

cerebelos. superior y segundo no - enc:antr6 I• p-ncia et. ningun infllrto 

en territorio limltrolle enlre PICA y AICA En 5 pmclentea hubo llf8cci6n limltrore 

de AICA y SCA (50%), b"ea con at'ecci6n de PICA y SCA (30%) y doa m6a con 

ar.cci6n de PICA-AICA y SCA. 

Hallazgos clínicos 

L- aig~ y al..-a en-• grupo fueron .,.rtigo en el 100% (10 

pacientes). inestabilidad .,.,. la ,,,.rch• y diametrla en 9 pmclentea (90% 

reapectlvarnent) deatacmndo que - última - p-ntb en 1- 5 c.._ de 
AICA-scA y en lo9 3 et. PICA-SCA mientra que en solo 1 de PICA-AICA

SCA), _,..... en el 80% (8 pacientes) encontrando que tambien en -te 

grupo predominó .. locmliz.ci6n occipital unilate,.I ya que .. obaerv6 en I• 

mitad et. loa ~ que la si-ntaron. v6mito tembiitn en el 80% ~r.c.ndo 

que en 4 sa-=-- .. loclllizacl6n del infarto - entre AICA y SCA, ataxia de 

la marcha ... 7 (70'Kt), niategmua en e predominando _, de tipo horizontal 

"8c:im el r.do .r.c:t.edo, di-11rim solo en el 40% (4 paci-), diplopla y 

par61iaia del VI nervio crmnaal - ob9erv6 en 3 .,..... d-r.c.ndo que en todo• 

1- paaientee que lo ptWntaron hubo afeoci6n de AICA En 2 pacientes -
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~ alndrome de Homer, los 2 c:orre8PGftd-ron a Infartas en temtorlo de 

PICA-AICA-SCA. Por lo q- corresponde el --.so de alerta SOio 3 pac:len

pwteran 11omnolencle al Inicio del ~miento lJI' de elloll, 2 tamlen lelllón 

- PICA-AICA-&CA. 

Evaluación 

Eatudioe de lrn6gen (IRM) demolltreron c:ompqslón de tallo caNbral en 

5 pecle..- -ltando q1» en ninguno de efloa hubo ~de hidrocefllli• 

lf de estos, 4 p..-ntaben ati9cción de AICA-SCA (ps 0.00003). Por otro lado I• 

anglograffa ceNbral (table 5) - ... 11z6 en e ca-. aiendo enormal en 4 de 

ell.,., no - raelizó en 2 pacien- y 4 ra11Ulteran nornwlell. Oeataca tambl6n 

q1» en 7 -- (70%) hubo lnfartoe en otroe lliti-: 2 pacie,,,.. con 1-16n en 

P1»nte (l.,. 2 AICA-&CA). uno en bulbo lJI' otro en U.lamo (l.,. 2 de PICA-SCA). 

uno occipital (AICA-&CA) lf - 2 en allloa combinadDll (U.lamo lf pontino en 

un caso lf temporo-occ:ipltal con p.-nte en el otro). Los principal

mecanl111110S de Infarto en este grupo fuaron cerdioemboliarno en 2 ceSOll (un 

forman oval lf une velVulopatle mitral no raumMica), veaculopatla no 

-.....cteroaa en 4 caeoe (2 vaaculitia lf 2 di~ones intracranealea), una 

deflciencie de prol91ne S y solo en -te grupo hubo 3 ce- en loa cualea no 

- pudo identificar el macenlarno del infarto. 

Evoluc:ión 

T,.. pacien- (30%) tuvieron recupareción cornplei., el 50% (5 caaoa) 

tuvieron ~a• '- (3 de AICA-SCA, lJI' en un caso cada uno PICA-SCA lJI' 

PICA-AICA-SCA) lJI' 2 pacientes pre.enteran aecuel11a -ra• (uno AICA-SCA 

lJI' el otro PICA-AICA-SCA), tampoco en - grupo hubo defunciones. 

Ea importante -ftaler que en general tod- los pacientes recibieron 

Ir-miento m6dico lf solo en 2 caaoa - recurrió el manejo quirúrgico, uno con 

efeccción • PICA total que habla pr.-ntedo -tado de coma d98de el inicio 

de la aintometologle lf cuye evolución final fué defunción lJI' otro paciente con 

inferto no territorial que efectab• PICA-AICA-SCA y CUlJI'• evolución fue a la 

rnejorla pero dejando aecuela• .. vera11 aunque no incapacita-. en •ml:>oa 

callOS - realizó craniectomla auboccipital deacompr-iva. Por último la tabla 8 

,,,...._ la• etiologl- pera ced.i dlviaión de cada territorio erlarial -ludiado. 
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T..,._ 1. Principales .ig,_ y al- en pM:i•"'9a con Infarto ceMbeloeo. 

11(91'6.) 12 (92'6.) 10 (100'6.) 33 

~a •• <•"-> 13(100'6.) 9(-) 30 

Vómito 10 (93'6.) 11 (94'6.) • (90'11.) 29 

Alluda de .. marcha 11 (91'6.) 9(9-) 7 (70'11.) 27 

Cefalea 9 (75'6.) 9 (99'11.) • (ao'llo) 29 

Ni.t8gmua 10 (93'6.) 11 (91'6.) 9(-) 24 

DI- e (50'11.) 9 (91'6.) 4(-) 111 

Dlptopi. 3 (25'11.) e (48'11.) 3 (30'6.) 12 

T..-. edo de alerta 2 (18'11.) 3 (23'6.) 3 (30'6.) e 
•pa0.03 

Tabla 2. Prlnclpa._ etlologl- en pacienms con Infarto ceNlbeloso ele acuerdo 

al-., arterial al9ctado 

ldiopatlco 

•p-0.02 
•p-0.02 
•p-0.01 

2 3 
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Tebla 3. C...r:trrW'-«R c:Hnic:aa, evolución y etlologl•• de loa infartos en 

llantlarlo de la ..-ia c:arebelOUI ---Inferior (PICA). 

--.... '"dad ..... m---- ... .......... 
Sx.W~ 

ComplMo 

Pe"*'I -
Otro• lnf•rto• 
Bulbo 

.. 

Complelo-1 

Evoluc:ion flnel 

sin.....-. 
s.c:-i..
Defuncl6n 

Etiologle 

Cenl-.no 

Dlaac:c:IOn -
Hematol6gico 

ldiop6tlco 

Veac:u-

5 2 2 8 

7 

7 

3 

7 

2 

3 

3 

3 

2 

4 

1 

3 

2 

3 

3 

3 

2 

3 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

. 
2 

.·· 

. .. 

: 

2· - : 

. 

; 

11 

10 

12 

11 

2 

4 

4 

3 

10 

7 

4 

4 

7 

-e1 

,•·, .. 
·1 .. 
-7 

•_1 

··2 

; 



T.a.la 4. Prwncia d9 ~111 en lnr.rtcla cer1t111- y '9l8ci6n con 

tlwrtmno~ 

PICA •3 8 12 

o 13 13 

No Territorial o 10 10 

Tebla 5. "'-"-lldades .,ioontred_ en anglogratla cerebral en loe diferent8a 

~ art8riales. 

¿~~:i:~1~¿ ~-~.\<··~-·~ .. ~~~~~~ ui~~;:rii~:::.~;:~:;[~~~,~l ...... ~ .. ~.~i~~if4g4f.~.~t}~I:· 
PICA nwdlal Dl8ecci6n en V3 

PICAnmdlal Di...x:iónV3 

PICA llmltrot'e Dl9eccl6n V4 

Dl...x:l6nV4 

Dl8ecci6n V3 

PICA llmltrot'e Di...:ci6n V3 + oclual6n en PICA dl-11-..il 

PICA llmltrot'e ~devasculltis 

SCAnmdlal ea.noeia diaml de a.-ia basilar 

Ocluai6n arterta basilar 

Datos de vaacullti• 

PICA tolal-SCA .-1a1 Dlaecci6n V3 

PICA-1-SCA ,,_181 Dl...:ci6n V1 
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Tebla e. Signos v alntion.a, evolución v etiologla de los Infartos en arteria 

Cllfebeloea aupartor (SCA). 

caf- 5 2 2 11 --o 7 3 2 12 

- 11 3 2 11 
1na11abWded de la a 3 2 13 

man:t.. 

_. ............... 
Dlplopl• 

Comp. T•lo-1 

Evolucl6n tlnel 

Sineecue ... 

Secuelae
S.incep8cllllnties 

Eti0loll18 
Cardloembollamo 

Dieecd6n •-1 
HemetolOQico 

ldloplltlco 

Vaecu
Migreftll 

5 

11 

4 

11 

4 

3 

5 

3 

3 

2 

2 

1 

2 

2 

o 

2 

11 

13 

11 

11 

11 

2 

11 

4 

1 

11 
1 

1 

3 
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T8ble 7. -- y al'*-'-a, evoluc:ión y 9tiologl- de loa 1"'-- no 
~-

5 3 2 10 - 4 3 1 11 

.. ••1•b•d• -.. 5 2 2 11 --d- 2 2 4 - 5 3 1 11 _ ..... .....-
5 2 7 

P-VINC 2 , 3 

Dlplopla 2 , 3 - 2 2 

N._,..ua 3 2 11 

Otiaa Infarta• 

Bulbo 

p- 2 2 

T-mo 
Occipital 1 

MK1o 2 

CompT-cerebral •4 5 

E--· 
Sin- 1 2 3 

8-- 3 5 
s. Incapacita- 2 
Ellologla 

can1-...- , 2 

~-· 
2 2 

Hamñ>lógico , 1 

ldiap611co 2 3 

v ...... - 2 

-0.00003 
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T91>1a a. EtiolaQlaa flnalea poc- grupo y aubgrupo del ~ art9rlal en el 
lnr.uto _...,.,OllO 

.. T....._. 

PICA total 

PICAmed. 

PICA 

limllrofe 

SCAtotal 

SCAmed. 

SCAl8..._I 

AICA-SCA 

PICA-SCA 

PICA-AICA

SCA 

TOTAL 

••. T-

4 2 7 

2 3 

2 2 

5 1 11 

3 

2 

1 2 5 

2 3 

2 

14 3 3 e 35 
I 

1 

I 
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DISCUSION 

El •n61iala de estos cmaoa permlt. estmblecer diferenci•• clinicas, 

radlológicma ••I como en cusnto •I pronóstico en- los p•cien- jóvenes que 

d-.rroll•n infllrto cerebeloso comp•redo con mquelloa de meyor ed•d. 

lgu•llmen.. permi.. estmblecer diferenci•• cllnicms y sobre todo en loa 

mec.nismo de producción del infllrto cerebeloao en P•ci•n- jóvenes. 

En cu•nto •I -xo - refiere, encontrmmos que en nuestra -ri• el Infarto 

cerebeloao efectiv•men .. •fec:tm en au 1T111yorl• • hombres (57.1%) lo que va 

acorde • lo reportado en I• liter•tur• mundi•I sin emb•rgo en lo que h•Y una 

eviden.. dif9renci• es en cumnto • los fllctores de riesgo v•scul•r Y• que 

gene .. 1mente - consider•n p•r• este tipo de infllrtoa • p•ciente• con 

di•bel8s mellitus, hiper18naión •rteri•I, hiperlipidemi•s y en general 

-roescieroais principmlmeni. extr•crane•I (en la arteria vertebr•I) que 

fllvorece I• preaenci• de embolismo lntr•-•rterial (9,22); observando que, en 

nuestros pecien- no hubo nlngun caso de diabetes mellitus y solo uno de 

hipertensión arterial, esto puede -r explicado en ba- a la edad de los 

pecien-. pero si encontremos fllctores predisponen- siendo los principales 

tabmqulamo, cmrdiopatle reum6tica y migratla, •unque tambien hubo 2 casos 

de hipertrigllceridemlas ••I como ingeata de anovulatorios, ingesta aguda de 

alcohol y alndrome antifosfollpldo. 

Noaotroa encontrarnoa que para loa p•cientes que tuvieron •fecci6n a 

territorio de PICA los alntomea y signo• principales fueron inestabilidad de la 

marcha, •taxi• de la marcha, vértigo, vómito, ceflllea y nlstagmus (horizontal 

en dirección al hemisferio afectado) los cu•I•• se observaron p .. cticamente en 

la rTmyoria de loa p•cientea los pacientes y que es similar a los hallazgos 

cllnicoa reportados por Kese y col (71 ), aunque ellos encontraron Sx de 

Wallenberg solo en el 30% de sus paciente• mientras que en nuestra serie se 

ob-rvó en el 50% siendo en su mayorla parcial. Ea importante ncomentar que 

en el estudio citado solo se encontró afección a PICA total en el 25% de los 

pacientes mientras que lo observado en este estudio es que el 41.6% de Jos 

pacienl8 presentaron afección total a tal arteria, lo que si fué concordante es 

que los pecien .. • que p..-ntaron hidroceflllia obstructiva en ambos estudios 
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tuvieron atl9ccl6n • PICA toml en su mayorla. Por lo que corresponde al 

m.canlsma de Infarto en la -rle de Ka- y col no pudo documentarse la 

etlologla en el 22% de - caaos mle- q- en nuestro -tudlo solo fu6 en 

un 18%, y encontraron, como - reporta en la literatura que el 50% de sus 

caaos fu6 por ..,...,.¡...., cardi.co (tlbrilaci6n auricular, cardiopatla iaqu6mlca, 

cardlamiop8tl-) y la otra mitad corresponc:ll6 a vasculopatla in--arterial (1 

caso de v.aculltia, 2 de diaplasia flbromuscular y 11 en ,.lacl6n a vaac:ulopatla 

-.-.clero.a); mientras q- los m.c:anlsma de infarto ce,.beloso 

encontr- en n-.tra -rle corresponden a vasc:ulopatla no ateroescierosa 

en el 116% de loa caaos (7 diaecclonea art.ria ... y 1 vascullti•) y solo un caso 

por cardioembolisma (8.3%). En lo q- - .-tle,. al pron6stlco, KaM reporta 

un 17% de mortalidad y por nues- parte solo - p .... nt6 en un solo paciente 

(8.3%) con afecei6n a PICA y que de hecho fu6 la única defunci6n en nu-tro 

-tudlo. 

En loe Infartos en territorio de la arteria cerebelosa superior nosotros 

encon-rnos que los principales slntorrms son i~tabilldad de la marcha, 

dismetrla, rirtigo, v6mlto, ataxia de la marcha y cefalea, y al lgaul que lo 

.-portado por Ama,.nco y Hauw (38) y Ka- y col (71) no encontramos ningun 

caso del "c16slco" slndrome de la arteria ce.-belosa superior. Una diferencia 

importante encontrada con el -tudio de Ka- y col - que los 30 pacientes 

con af'ec:ci6n a SCA p .... ntaban solo afecccl6n parcial de la arteria, mientras 

que en nuestro -'udlo el 61.5% de los pacien- p,...nt6 dano a SCA total 

pero a pesar de -to último la evoluci6n de los pacientes fu6 buena en los 2 

estudios ya que nlngun paciente d ... rroll6 hidrocefalia y en ambos solo 2 

pacien- en cada -wdlo p .... ntaron efecto de masa, sin embargo en el 

estudio de Kasa -- 2 pací•- fallecieron mientras que en nuestra Mrie no 

hubo defunciones en -te grupo. Por lo que toca a la etiologla nuestros 

r-ultados son concordan- con lo ,.portado en la literatura (9,23,71) ya que 

el mecanismo en~o en este territorio - embollgeno principalmente de 

origen cardiaco (81.5%), pero a diferencia de otros estudios en 3 de nuestros 

pacie- (23% de los pacientes con afec:ci6n a SCA) la causa del infarto se 

atribuy6 a mlgrana. solo en un caso no pudo encon-rse la etiologla en 
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n....,,.. _.. c:arnpaiado con el 33% del -ludio de KaN, aunque eato puede 

- en ..,-=i6n al núnwro de Infartos recopilados (13 de nuestro estudio Vs 

30 del estudio de~). 

Estableciendo difer9nciaa entre la afección entre PICA y SCA 

encontrarnos que la presencia de diametrla puede -r de gran ayuda para 

det9rminsr la locallzaciórf del Infarto debido a que - preaentó en el 100% de 

los p- con ar.cc;ón en SCA comparado con el 50% de loa pacientes 

con af9c:cl6n a PICA (p= 0.03), por lo que reapeeta a la pre-ncia de v6rtigo, 

vómito, inestabilidad y ataxia de la marcha aaf corno cefalea - p.-entaron en 

_.,,., aimilar en alTCM>s grupos. Olr09 aignos que podrlan ayudar a establecer 

una dW.renc:la aan diplopla la cual - observó en el -.1% de los pacientes 

con af9cción a SCA comparado con el 25% de los paciente• con lesión en 

PICA y nlatagrnua que - vió en el 83.3% en PICA comparado con el 61% de 

afWcción a SCA aunque el patron del miamo fu6 similar en ambos grupos 

(horizontal ipail9teral al hamlaferlo cerebefoao afectado). Por lo que a 

-olución ae refiere - evidente que los pacientes con infarto en territorio de 

PICA tuvieron mayores ~laa ya que el 58% de los pacientes presentó 

d6tlcit neurológico residual lncfuao dentro de eate grupo estuvo la única 

defunción reportada en el -ludio, mientras que en loa pacientes con afección 

a SCA el 81.5% de loa pacientes no tuvieron d6ficit neurológico residual y no 

hubo defunciones, la razón que podrfa explicar esto posiblemente resida en fa 

etlologia ya que ha quedado ampliamente documentado que en los pacientes 

con infarto en PICA el principal mecanismo - vasculopatla no ateroesclerosa 

y de esta la diaección arterial (p= 0.02) mientras que en el grupo de SCA el 

emboliamo de origen cardiaco ea fa principal causa del infarto y es bien 

conocido que generalmente los infartos secundarlos a embollsmo tendrén una 

evolución m6s favorable (6,36,71). 

En lo que respecta a los infartos no territoriales como ha reportado 

Amarenco y col (42) aon frecuentes sin embargo no encontramos ningun 

patrón cllnico car.cteristico que pudiera orientar hacia este tipo de infartos. 

Los aignos y afntorrws mis frecuentes fueron v6rtigo, inestabilidad de la 

marche. di...-la, .,.,.fea y vómito, es decir, no difiere de los signos y 
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al-. pwnWdoa - el grupo de SCA y - - puede explicar debido a 

que en tocl- loa infartos no •~•lea de n .... tro estudio hubo partlcipaci6n 

de la artaria caf9baloaa superior, incluao el niatagmua - - infartos no 

_.._ fu6 '-lzontal lpallamral al lado afectado. En lo que ai encontramos 

diferencia - - el pran6atico ya que· - el 7'"' de 1-~ que 
pwntaron infarto no -al hubo d6tlclt neurológico de leve a rrmderado, 

aunque -to no tuvo aignitlcancla -tadlaticaa (p• 0.07). Por otro lado en -te 

grupo fu6 en donde - MICORlr6 mayor nl'.lnwro de infartos en otr- aitl-: 

bulbo, t61amo y lóbulo occipital 1 pac:ient8 - cada caao • 2 con Infarto pontlno, 

1 tlll~no y otro lamporo-occipital, incluao en el !50% de 1- pacian

con - tipo de Infarto hubo evidencia por TAC o IRM de compreal6n a tallo 

cerebral (p•0.00003) pero a pesar de ello no hubo ningun caao de hidrocefalia 

ni tampoco defunci6n. Por lo que respecta a la etlologla al encontramos 

ditl9rencia a lo r8PQl1ado por Arnarenco y col (70), debido a que en •u -tudio 

de infartos no tanitorialea MICORlraron igual frecuencia de embolismo cardiaco 

entre --y 1- infartos -alea, mientraa que en n-fu6 evidente la 

mayot" frecuencia de cardi--iarno en 1- lnfart- tarrltorlale• (7 en 

tarrltorla ... V• 2 en no tarrltoriales) y tampoco encon-mos mayor frecuencia 

de -~ hlparcoagulablea en loa infartos no tarrltorlalea a diferencia de lo• 

observado en 1- reaultadoa de Amllrenco y col. en donde •i hay predominio 

franco de -tado hlparcoagulable en -t• grupo de lnfart-. En n .... tro -tudlo 

la etlologla -tuvo en ralaci6n ••trecha a la• arteria• afectad•• ya que cuando 

hubo compromlao de PICA (3 de 5 casos) fu6 vaaculopatla no ate~erosa y 

cuando hubo atlacci6n a SCA - logró documentar cardi-mboliamo sin 

embargo cabe mencionar que este fué el único grupo con mayor número de 

infartos ldiopMlcoa. 
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CONCLUSIONES 

1) La p-nci• de di...-1• fu6 nwnoa frecuente en inf•rtos c:erebeloaos en 

19rrltorlo de PICA y - .aoci• m6• frecueni.mente • 8fecclón de SCA. 

2) La p-nci• de hldrac:ef811• - •aoció algnlflC8tiv•nwnte • I• ocluaión de 

PICA. 

3) La principal c.u- de oclualón en PICA fu6 v•aculop8tl• no -roeaclero-. 

4) La• etlologl•• 88ocl8d .. • I• oclual6n de SCA fueron embollamo de origen 

c.rdi•co y .,,;g .. na. 

5) La p-nci• de lnf8rto c:erebeloao en territorio de SCA - ••oció 

neglltiv•meni. • v.aculop8tl• no -•oeacler~ como mac8nlamo del 

infllrto. 

8) La evolución ftnml - muy f8vorebl• Y• que en el 42.8% de loa p•cieni.a no 

hubo d6flc:it neurol6glco ... lduel, el 45.7% tuvo aecuel•• leve• y aolo el 

8.5% tuvo aecuel•• inc.p•cit8ntea. 
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