UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
MANUEL VELASCO SUAREZ

“Factores clinicos y radiolégicos de mal prondstico en pacientes con infarto cerebeloso en el
Instituto Nacional de Neurologia”

TESIS

PARA OBTENER EL TITULO DE ESPECIALISTA
EN NEUROLOGIA

PRESENTA

Dr. Jesus Abraham Castafieda Trejo

TUTOR DE TESIS

JOX RAT, Dr. Angel Antonio Arauz Géngora

Ciudad de México, Agosto 2017


Lorenap
Texto escrito a máquina
FACULTAD DE MEDICINA

Lorenap
Texto escrito a máquina

Lorenap
Texto escrito a máquina


e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



&

£

' 0"
. INSTITUTO NACIONAL
DE NBEUROLOGIA Y
NEUROCTRUGL"
DIRECCION DE ENSERAN ™A

DR. PABLO LEON ORTIZ

DIRECTOR DE ENSENANZA

/.

DR. JOSE FERNANDO ?.EHME‘U POHLS

PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE NEUROLOGIA

DR. ﬁHG}{ANTUHIG ARAUZ GONGORA
/ TUTOR DE TESIS



INDICE

AGradeCiMIENTOS.....cevievierieeiriee ettt et ae st se s saesaneas 4
[.-Resumen de 3 iNVEStIZACION.......cceeerireireereeereee e 5
[L-ANTECEARNTES. ...ttt 6
[1l.- Planteamiento del problema........cccvrenneenneinneene e 10
[V mHIPOTESIS. .. vttt nas 10
V.= ODJELIVOS... ettt ettt a et ae e eseneas 11
VI- Justificacion
[V |V =1 o To o] (o ={ £ OO RRSRR 12
VIII.- CONSIAEraciones ELiCaS.......ccouvurerurueueueeiririsieiereieiee st eesere e seseseeaes 18
IX.- Consideraciones fiNaNCIeras........oveeeuerereririririeieeneniness et 18
Xom RESUITAAOS. ...t 19
Xlim DISCUSION..c....vviieecceeceeererise e e 25
XIL= CONCIUSION......eeiiireecceree e 26

XIIl.- Bibliografia


Lorenap
Texto escrito a máquina
VI- Justificación


AGRADECIMIENTOS

“Agradezco de todo corazon a mi familia, a mi esposa, a mis amigos, a mis comparieros de generacion,
a mis maestros, a mi tutor y a todos los que hicieron que esto fuera posible”



|. RESUMEN DE LA INVESTIGACION PROPUESTA.

Los pacientes con infarto cerebeloso tienen un alto riesgo de deterioro neurolégico y muerte por
compresion del IV ventriculo y del tallo cerebral. Es conocido que la evolucién puede ser benigna o
fatal, pero hasta ahora no se han establecido cuales son los factores que predicen mal prondstico y
por tanto que ayuden a decidir entre el tratamiento médico versus tratamiento quirdrgico temprano.
En relacidn con este Ultimo, tampoco existe un acuerdo acerca de cudl es el mejor procedimiento que
debe realizarse. Algunos cirujanos realizan ventriculostomia de manera inicial para infartos masivos, y
si existe déficit neuroldgico progresivo, craniectomia’l. Numerosas series han descrito pacientes que
fueron tratados inicialmente con ventriculostomia, y que finalmente entre el 30 y 40% de ellos
requirieron craniectomial?. Otros estudios han mostrado que en infarto cerebeloso con compresién
del tallo cerebral, la craniectomia suboccipital reduce la mortalidad, con buena recuperacion
funcional'3. En una serie de 13 pacientes con infarto cerebeloso y deterioro progresivo de
consciencia; el 100% (n=7 pacientes) que fueron tratados con craniectomia descompresiva
sobrevivieron, mientras que 4 de los 5 pacientes con tratamiento conservador murieron®. La
craniectomia descompresiva temprana, se ha asociado tradicionalmente con buenos resultados
funcionales 4.

Otro procedimiento realizado es la ventriculostomia sin craniectomia suboccipital, sin embargo, este
procedimiento incluye el riesgo de herniacidn transtentorial hacia arriba y la necesidad prolongada
de drenaje del catéter con elevada frecuencia de infecciones y necesidad de derivacién ventriculo-
peritoneal. Mathew y colaboradores compararon el tratamiento neuroquirurgico de 36 pacientes con
hemorragia cerebelosa versus 50 pacientes con infarto cerebeloso. Encontraron que los pacientes
con hematoma eran mas susceptibles de caer en coma y presentar compresidn del tallo cerebral en
comparaciéon con los de infarto!®. Eso explica porque el 75% de los pacientes con hemorragia
cerebelosa requieren cirugia vs 22% con infarto cerebeloso?®.

Hasta ahora la mayoria de las guias sélo sugieren mantener al paciente con infarto cerebeloso en un
area de terapia intensiva neuroldgica de tal manera que se pueda intervenir rapidamente en caso de
deterioro neuroldgico. De ahi surge nuestro problema y la pregunta de investigacion: ¢Cudles son los
factores de mal prondstico para deterioro neuroldgico y muerte en pacientes con infarto cerebeloso?
éCuales deben ser intervenidos tempranamente y cudles deben mantenerse con tratamiento
conservador? Se propone un estudio en el que se analizaran retrospectivamente a pacientes
incluidos en la base de datos de clinica de Enfermedad Vascular del Instituto Nacional de
Neurocirugia Manuel Velasco Sudrez. Se revisaran los expedientes de todos los pacientes con
diagnodstico de infarto cerebeloso confirmado por estudios de imagen cerebral (TAC o IRM), y que
fueron atendidos entre 2006 al 2016, en los primeros 5 dias de evolucién del ictus. En todos los casos
se revisaran cudles fueron las caracteristicas clinicas y radioldgicas. Se revisaron las imagenes, con
apoyo de un neurorradiélogo, con énfasis en el tamafio de la lesién, efecto de masa, compresion del
cuarto ventriculo, compresion del tallo cerebral, hidrocefalia, borramiento de cisternas
perimesencefalicas, transformacién hemorrdgica y su tipo. Utilizaremos un modelo de riesgos
proporcionales de Cox, para definir cudles con factores de mal prondstico. Se espera que con los
resultados se pueda establecer cudles pacientes tienen mayor riesgo de complicarse e incluso definir
cuales ameritan tratamiento quirurgico temprano.



Il.- ANTECEDENTES

El cerebelo esta compuesto de dos hemisferios y el vermis en la linea media. Localizado en la fosa
posterior, en la parte dorsal del tallo cerebral, en un espacio construido por tres superficies:

1) El tentorio en la parte superior.

2) La base del craneo formado por el hueso petroso y el clivus ventralmente.

3) La convexidad suboccipital del craneo en la parte dorsal e inferior. La fosa posterior se
comunica con el espacio supratentorial por via de la incisura tentorial a través de la cual pasa
el mesencéfalo, este se comunica con el canal espinal a través del foramen magno, por medio
del cual pasa el bulbo raquideo y la parte superior de la médula espinal. El cerebelo modulala
funcién motora, se encarga del equilibrio, tono postural, coordinaciéon y ejecucién de los
movimientos. Debido a que las vias en el cerebelo la mayoria no se cruzan o las que se cruzan
se cruzan doblemente, una lesién hemisférica produce déficits ipsilaterales. Lesiones en el
vermis provocan ataxia troncal y disartria, lesiones en la tienda del cerebelo inferior causan
disfuncién vestibular. La irrigacion del cerebelo se lleva a cabo a través de tres arterias del
sistema vertebrobasilar: 1) Arteria posteroinferior (PICA), se origina de la arteria vertebral de
1 a 3 cms proximal a la unién de las vertebrales, irriga la parte lateral del bulbo, el vermis
inferior y la superficie posterior e inferior del cerebelo. 2) La arteria cerebelosa anteroinferior
(AICA) que se origina del tercio inferior de la arteria basilar e irriga al puente en su superficie
inferior y la superficie petrosa del cerebelo. 3) La arteria cerebelosa superior (SUCA) que irriga
a la parte inferior del mesencéfalo y rostral del puente asi como al pedunculo cerebeloso
superior y el nucleo dentado, al vermis superior y la superficie tentorial del cerebelo.

Infarto cerebeloso.

Patogénesis: La fosa posterior es aproximadamente un octavo de la totalidad de la superficie
intracranial. Basado en el anadlisis volumétrico por Resonancia magnética el volumen de la fosa
posterior es aproximadamente de 200 ml. De ese volumen el 80% es parénquima, un 10% circulacion
sanguinea y otro 10% es liquido cefalorraquideo. Se estima que el liqguido cefalorraquideo
correspondiente a la fosa posterior corresponde a 18 a 20 ml, un infarto de 18 ml es suficiente para
desplazar el volumen entero de LCR en este compartimento. Si se oblitera el volumen
cefalorraquideo hay reduccién del volumen sanguineo circulante y obliga al parénquima cerebral a
desplazarse a través de la incisura tentorial o del foramen magno. La causa mas comun de infarto
cerebeloso en pacientes ancianos es la ateroesclerosis de la arteria vertebral que puede ser
extracranial, intracranial o ambas. El territorio de la PICA es el mas comuUnmente involucrado.
Embolismos cardiacos o embolizacion arteria-arteria es también una causa importante y puede
explicar los infartos no territoriales que involucran regiones pequefias del cerebelo. En pacientes
menores de 40 afios es importante considerar persistencia del foramen oval. La diseccion de la
arteria vertebral es otra causa importante con o sin historia de trauma, manipulacién quiropractica o
hiperextensién del cuello. La mayoria de los infartos causados por hiperextensién del cuello ocurren
en el territorio de la PICA. Se describen las siguientes como causas de un infarto cerebeloso:
Ateroesclerosis de la arteria vertebral, cardioembolismo, embolismo arteria a arteria, persistencia de



foramen oval permeable, diseccion de la arteria vertebral, estados hipercoagulables, vasculitis,
trombosis de los senos venosos, uso de cocaina.

Epidemiologia: Los Eventos Cerebrovasculares (EVC) cerebelosos son poco frecuentes y estan
registrados como menos del 10% de todos los EVC'> 16 17, Macdonell y colaboradores estudiaron
2000 pacientes con EVC y demostraron que sélo 30 pacientes tenian un infarto cerebeloso lo cual
correspondia al 1.5% de los casos. Asi mismo demostré que los pacientes con infarto cerebeloso
tienen una tasa de 23% de fatalidad. Significativamente mayor comparada con los infartos en otras
localizaciones?’.

Manifestaciones clinicas: Se presenta comuUnmente con aparicion abrupta de nauseas y vomitos,
mareos y marcha inestable. El mareo puede o no, ir acompaifiado de vértigo. En el examen fisico
encontramos disartria, ataxia y/o nistagmo. La ataxia puede ser apendicular, axial o ambas. El
nistagmo y la pérdida de la audicidn pueden presentarse. Puede manifestarse también como uno de
los sindromes de la circulacidon posterior, con manifestaciones de disfuncién cerebelosa. En un
estudio realizado en Japdn en 293 pacientes los sintomas mds comunes fueron vértigo y mareo en un
70%, Nauseas y vémito en un 56%, Trastornos de la marcha 40%, cefalea 32%, Disartria 20% y tinnitus
5%. Los signos que se encuentran en la mayoria de los casos son en orden descendentes: Dismetria
59%, ataxia troncal 45%, Disartria 42%, Nistagmo 38%, Hemiparesia 20%, Pardlisis facial 8%,
anisocoria 6%, desviacion de la mirada conjugada 6%. De esos 293 pacientes el 67% llegd sin
alteraciones en el estado del despierto, el 25% llegd en estado confusional, 7% en estupor y sélo el
2% en estado de coma?.

Se describen cuatro grandes sindromes de EVC en circulacién posterior segun el territorio arterial
afectado’.

1. Arteria cerebelosa posteroinferior (PICA) 6 Sindrome de Wallenberg.

2. Arteria cerebelosa anteroinferior (AICA) é Sindrome de Foville.

3. Arteria cerebelosa superior (SCA) 6 Sindrome de Mill.

4. Infarto cerebeloso con compresion de tallo secundario.

A continuacion se definirdn las caracteristicas clinicas de cada sindrome.

1. Sindrome de Wallenberg: caracterizado por disfagia, disfonia, pérdida del reflejo nauseoso
ipsilateral, anestesia o dolor hemifacial, anestesia hemicorporal contralateral, sindrome de Horner,
ataxia hemicorporal, disartria, nistagmo.

2. Sindrome de Foville: paralisis del VI nervio craneal, paralisis hemifacial, sordera ipsilateral,
sindrome de Horner, analgesia hemifacial, ataxia hemicorporal, disartria, nistagmo.

3. Sindrome de Mill: temblor ipsilateral, atonia hemicorporal, anestesia hemicorporal contralateral,
ataxia hemicorporal. disartria.

4.Infarto cerebeloso con compresion de tallo secundaria: inicialmente ataxia hemicorporal, disartria 'y
nistagmo, posteriormente desviacion de la mirada contralateral, pardlisis hemifacial, alteracién del
sensorio, respiracién anormal y coma?.

Taneda y colaboradores describieron 3 grupos de pacientes con EVC cerebelosos que causan comay
que varian en la presentacion clinica y los hallazgos neuroradioldgicos®.



1. Los que estdn alertas al principio con sintomas y signos paroxisticos cerebelosos que se estabilizan
en 10 a 36 hrs y que posteriormente progresan en 2 a 18 hrs con alteracion del estado de conciencia.
En este grupo lo que encontraron fue compresidn por el hematoma o edema.

2. Sintomas repentinos con rdpido deterioro de consciencia, en las imdgenes un infarto con
transformacién hemorragica.

3. Pérdida repentina del estado de consciencia o coma en horas del inicio de los sintomas sin
deterioro posterior

Taneda y colaboradores igualmente describieron los siguientes predictores significantes de muerte
fueron:

-Reflejos corneales y oculocefalicos anormales.

-Respuesta motora menor a localizar el dolor

-Hidrocefalia aguda

-Hemorragia intraventricular en la TAC®.

Diagndstico: El diagndstico se realiza por medio de la sospecha clinica, mediante una buena historia
clinica y el cuadro clinico. Se confirma por medio de estudios de imagen, tomografia axial computada
y/0 una resonancia magnética.

La tomografia de crdneo es util en definir un infarto cerebeloso subagudo o crénico. Es importante
implementarlo en las primeras horas para descartar que el ictus sea de origen hemorragico. Es en
este intervalo donde una resonancia magnética con secuencia de difusién es diagndstica. Ambos
estudios nos proveen de informacion acerca de cualquier efecto de masa en las estructuras aledafias
y nos muestran hidrocefalia en los casos en los que existan!. Numerosos criterios de tomografia
computada han sido correlacionados con el deterioro clinico y la necesidad de intervencién
quirurgica. El concepto de "fosa posterior estrecha" fue descrito por primera vez por Weisberg en
una serie de 14 pacientes con hemorragia cerebelosa, todos los cuales tuvieron borramiento de las
cisternas basales e hidrocefalia obstructiva®. Donauer en un estudio de 33 pacientes demostrd que la
olbiteracién de las cisternas perimesencefilicas y la alteracién del estado de consciencia fueron los
peores factores prondsticos, en pacientes con hemorragia cerebelosa, asi mismo demostré que los
pacientes con hemorragia localizada en el vermis tiene mal prondstico’.

Tratamiento inicial: el infarto cerebeloso requiere de evaluacién clinica. Un paciente con infarto
cerebeloso sin hidrocefalia o efecto de masa debe ser admitido a observacién y evaluacion continua
generalmente en unidad de cuidados intensivos neuroldgicos. Para el infarto cerebeloso, tratamiento
antiplaquetario o terapia trombolitica de acuerdo con las guias de la AHA, pero debe ser evitado si es
probable la intervencion quirurgica®. El infarto cerebeloso se espera aumente en volumen en los
siguientes 6 dias de inicio del infarto. En un metaanalisis realizado por Arun Paul Amar comprobé que
el rango de tiempo entre el inicio de los sintomas y el deterioro neurolégico es tipicamente entre 1y
7 dias con una media y moda de 3 dias3. Se ha reportado que el deterioro en pacientes con infartos
es menor que en pacientes con hemorragia cerebelosa encontrandose entre el 7% al 32% de los
casos®. Los pacientes con deterioro neuroldgico progresivo tipicamente tienen hallazgos
caracteristicos a través del tiempo en los estudios de tomografia, mostrando desplazamiento del
cuarto ventriculo, compresién de la cisterna basal, deformidad del tallo cerebral 6 hidrocefalia'®. Solo
el 7 al 23% de los pacientes con infarto cerebeloso se complican®.




Indicaciones quirdrgicas y tiempo de intervencion en el infarto cerebeloso. El manejo quirdrgico del
infarto cerebeloso ha sido tema de debate. El infarto cerebeloso fue por primera vez reconocido
como una urgencia por Fairburn y Oliver en 19562. Algunos cirujanos realizan ventriculostomia de
manera inicial para los infartos masivos, y si hay déficit progresivo neurolégico procedente a la
craniectomia'l. Numerosas series describen un subgrupo de pacientes que fueron sdélo tratados con
ventriculostomia, de esos pacientes el 30 al 40% finalmente requirieron craniectomia®?. En infartos
cerebelosos que causan compresion del tallo cerebral esta bien establecido que la craniectomia
suboccipital reduce la mortalidad3. En una serie de 13 pacientes con infarto cerebeloso y deterioro
progresivo de consciencia todos los 7 que fueron a craniectomia descompresiva vivieron y 4 de los 5
pacientes que fueron sélo tratados médicamente murieron®. Con craniectomia descompresiva a
tiempo buenos resultados funcionales son comunes!4. Una serie reporta que incluso los pacientes en
coma tienen un 38% de oportunidad de tener una buena recuperacion con la cirugia
descompresiva'?. La hidrocefalia en este panorama es causada por borramiento del cuarto ventriculo
o del acueducto por obstruccion y esto implica en algin grado compresion del tallo cerebral, la cual
no va a resolver por drenaje del liquido cefalorraquideo por si sdlo. Esperar a ver si aumenta la
compresion del tallo cerebral y provoca un deterioro neuroldgico progresivo pone al paciente en
riesgo indebido de descenso agudo del despierto con riesgo de parada cardiaca u otras situaciones
catastroficas. Otras desventajas de la ventriculostomia sin craniectomia suboccipital incluyen el riesgo
de herniacidn transtentorial hacia arriba y la necesidad prolongada de drenaje del catéter con tasas
asociadas de infeccién y necesidad de derivaciéon. Mathew et al compararon el tratamiento
neuroquirurgico de 36 pacientes con hemorragia cerebelosa vs 50 pacientes con infarto cerebeloso®.
Ellos encontraron que los pacientes con hematoma eran mas susceptibles a caer en coma y presentar
compresion del tallo cerebral en comparacién con los de infarto. Eso explica porque el 75% de los
pacientes con hemorragia cerebelosa requieren cirugia vs 22% con infarto cerebeloso®®.

Zhi Xu Ng y colaboradores en un estudio de 79 pacientes con EVC cerebeloso reportaron que el
17.7% murieron y el 31.6% tuvieron prondstico malo a los 6 meses del ictus. Se demostré que el
prondstico hemorragia cerebelosa fue peor comparada con aquellos con infarto cerebeloso®®.

Es importante identificar datos de compresidn del tallo cerebral asi mismo como hidrocefalia. Son los
factores que hasta ahorita se han identificado con deterioro del estado del despierto. Sin embargo no
hay criterios claros establecidos que definan cuales pacientes son candidatos a cirugia en el infarto
cerebeloso, a diferencia de la hemorragia cerebelosa en la cual estan bien descrito los criterios para
realizar un procedimiento quirurgico.



l1l.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La mayoria de lo que estd escrito con respecto a Enfermedad Cerebrovascular esta enfocado a los
grandes sindromes de circulacion anterior. Si bien los EVC de region cerebelosa corresponden a sdélo
10%, Macdonell y colaboradores estudiaron 2000 pacientes con EVC y demostraron que sélo 30
pacientes tenian un infarto cerebeloso lo cual correspondia al 1.5% de los casos. Asi mismo demostrd
que los pacientes con infarto cerebeloso tienen una tasa de 23% de fatalidad. Signifivamente mayor
comparada con los infartos en otras localizaciones'’. Las guias de la American Stroke Asociation (ASA)
definen cudles son los criterios quirdrgicos para un paciente con EVC hemorrdgico cerebeloso, sin
embargo no hay criterios clinicos ni radiolégicos para los pacientes con infarto cerebeloso. Lo que nos
conduce a nuestra pregunta de investigacidn: éCudles son los factores mal prondstico para deterioro
neurolégico y muerte en pacientes con infarto cerebeloso? ¢Cudles deben ser intervenidos
tempranamente y cuales requieren tratamiento conservador?

IV.-HIPOTESIS

Se trata de un estudio predominantemente retrospectivo, se espera corroborar que la mayor
extensién del infarto y la presencia de signos neurolégicos de deterioro rostro-caudal en la primera
valoracion, se asocien con mayor morbi-mortalidad.
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V. OBJETIVOS

Objetivo general de la investigacidn:
- Establecer cudles son los factores clinicos que se asocian con deterioro neurolégico y muerte
en los pacientes con infarto cerebeloso.
- ldentificar los factores radioldgicos que se asocian con deterioro neuroldgico y muerte en
pacientes con infarto cerebeloso.

Objetivos secundarios
- ldentificar la prevalencia de infarto cerebeloso en el Instituto Nacional de Neurologia.
- ldentificar el porcentaje de pacientes con infarto cerebeloso que se complican.
- ldentificar el porcentaje de pacientes con infarto cerebeloso que requirieron tratamiento
quirurgico.
- ldentificar si la extensién del infarto al tallo cerebral, se asocia con mds complicaciones
neurolégicas

V.- JUSTIFICACION

Se sabe que sélo el 10% de los eventos cerebrovasculares son cerebelosos. En la base de datos de la
clinica de vascular del INNN se tienen registrado 4145 pacientes con diagnéstico de infarto cerebral,
de los cuales 240 pacientes tienen localizacién en cerebelo, lo que corresponde a un 5.7% de los
casos. Las guias basadas en la evidencia de los eventos cerebrales vasculares cerebelosos isquémicos
y hemorrdgicos son poco claras y dispersas. La mayoria de la informacién disponible proviene de
estudios clase lll. Las guias de la American Stroke Association (ASA) del 2010 establecen claramente
con un nivel de evidencia 1B los criterios para el tratamiento quirurgico de la hemorragia cerebelosa.
Sin embargo, no existen criterios clinicos ni radiograficos para el manejo quirdrgico de los pacientes
con infarto cerebeloso.

La finalidad de este estudio es analizar los casos de los pacientes que presentaron infarto cerebeloso,
reportar el porcentaje de pacientes que se complicaron y establecer de esos pacientes que se
complicaron cuales son los factores predictores tanto clinicos como radiolégicos que predicen
complicacién. La finalidad es establecer una escala prondstica que nos establezca cudles son los
pacientes que se van a complicar y que van a requerir tratamiento quirdrgico temprano.
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VIl. METODOLOGIA

Se realizd un andlisis retrospectivo de los casos consecutivos de la base de datos de la clinica de
vascular y prospectivamente se incluyeron por los tiempos destinados al protocolo y por la baja
incidencia de infartos cerebelosos aproximadamente el 3% de los casos. La finalidad fue establecer
cuales son los factores de mal prondstico de los pacientes con infarto cerebeloso que predicen
complicacién, y que requieren tratamiento quirurgico.

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes que presentaron EVC isquémico cerebeloso de
1996 a 2017.

Se revisaron cuales fueron las caracteristicas tanto clinicas como radioldgicas de los pacientes que se
complicaron. Se revisaron las imagenes de los pacientes en el sistema y nos basamos en los reportes
clinicos de los médicos especialistas en neuroimagen prestando especial atencion a las caracteristicas
imagenoldgicas que incluimos en las variables de estudio.

a) Disefio: Se analizaran retrospectivamente los casos de infarto cerebeloso, registrados
consecutivamente en la clinica de enfermedad vascular cerebral. Se calcula que, por
los tiempos destinados al protocolo, se incluirdn aproximadamente 10% de los casos
de forma prospectiva.

b) Poblacion y muestra: Todos los expedientes de los pacientes con EVC isquémico
cerebeloso de 1996 al 2017. Se contaba con una base de datos previa de los pacientes
con infarto cerebeloso de la clinica de enfermedad vascular del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia.

c) Criterios de seleccién del estudio
CRITERIOS DE INCLUSION:
Pacientes con infarto cerebeloso comprobado por estudio de imagen (IRM o TAC)
Hombres o mujeres.
Entre 18 a 90 afios de edad
Que llegaron dentro de los primeros 8 dias del ictus.
Pacientes que llegaron en estado del despierto estupor o mayor

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes que no se demostrd infarto cerebeloso por imagen.

Pacientes sin estudio de imagen.

Pacientes sin expediente clinico (que ya fueron eliminados del archivo por antigliedad)
Pacientes menores de 18 afios y nifios.

Pacientes que llegaron fuera del periodo critico de la enfermedad (posterior a 8 dias
del ictus)

EVC cerebelosos hemorragicos

Pacientes con estado de conciencia en coma.

d) Variables
Edad
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Género

Antecedentes personales patolégicos
-Hipertension Arterial sistémica
-Diabetes Mellitus tipo 2.
-Cardiopatia Isquémica
-Fibrilacion auricular no valvular
-EVC previo
-Hipercolesterolemia
-Hipertrilgiceridemia
-Tabaquismo
-Toxicomanias

Cuadro clinico.
Dias de evolucién
Estado del despierto.
-Alerta
-Somnoliento
-Estupor
-Coma
-Muerte.
Escala de coma de Glasgow al ingreso
Escala de NIHSS al ingreso

Signos y sintomas.

Investigamos de manera aislada los siguientes signos y sintomas clinicos:
-Cefalea
-Tinitus
-Vértigo
-Vémito
-Disfagia
-Ausencia reflejo nauseoso
-Nistagmo
-Disartria
-Ataxia troncal
-Dismetria y disdiadococinesia
-Sindrome piramidal
-Analgesia hemifacial
-Pardlisis del VI nervio
-Sindrome de Horner
-Temblor ipsilateral
-Hemiatonia
-Alteracién del despierto
-Pacientes que se deterioraron.

13



Agrupamos a los pacientes en los cuatro grandes sindromes de EVC de circulacién
posterior descritos previamente en los antecedentes, segun el territorio arterial
involucrado. Y dejamos una variable mas para los pacientes que no integraron un
sindrome clinico.
-Arteria cerebelosa posteroinferior (PICA) 6 Sindrome de Wallenberg.
Incluye los siguientes sintomas: disfagia, ronquera, ausencia de reflejo
nauseoso ipsilateral, analgesia hemifacial, disminucién de la sensibilidad

exteroceptiva del hemicuerpo contralateral, Sindrome de Horner, Hemiataxia,

Disartria, Nistagmo.

-Arteria cerebelosa anteroinferior (AICA) 6 Sindrome de Foville.

Incluye los siguientes sintomas: Paralisis del VI nervio, paralisis hemifacial,
sordera ipsilateral, sindrome de Horner. Analgesia Hemifacial, hemiataxia,
disartria, nistagmo.

-Arteria cerebelosa superior (SCA) 6 Sindrome de Mill.
Incluye los siguientes sintomas: Temblor ipsilateral, hemiatonia, analgesia
hemicorporal contralateral, hemiataxia, disartria.

-Infarto cerebeloso con compresion de tallo secundaria.

Inicialmente: hemiataxia, disartria, nistagmo.

Posteriormente: Desviacidn de la mirada contralateral, paralisis hemifacial,
alteracion del sensorio, respiraciéon anormal, coma.

- No integra sindrome clinico

Hallazgos por imagen
-Localizacidn del infarto:
a) Hemisférico
b) Vermiano
c) Ambos
-Lado del infarto:
a) Derecho
b) Izquierdo
c) Ambos
d) Vermiano
-Presencia de Hidrocefalia
-Datos de compresion de tallo cerebral
-Herniacién
-Borramiento de las cisternas perimesencefalica
-Involucro del tallo cerebral
-Transformacion hemorragica del infarto.

Territorio Vascular
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PICA: unilateral o bilateral
AICA: unilateral o bilateral
SUCA: unilateral o bilateral.
Varios territorios.

Causas del infarto:
TOAST
a) Ateroesclerosis de grandes vasos
b) Enfermedad de pequefio vaso (lacunar)
c) Cardioembdlico
d) Otra etiologia determinada.
e) Indeterminado por dos 0 mas causas identificadas
f) Indeterminado con estudio completo (idiopatico)
g) Interminado con estudio incompleto.

Diseccién vertebral
Segmento involucrado:
a) Vi
b) V2
c) V3
d) va
Lado de la diseccién:
a) Derecho
b) lzquierdo

Estenosis vertebral.

Tratamiento.
-Conservador
-Quirargico
a) Craniectomia descompresiva suboccipital

b) Colocacion de sistema de derivacidn ventriculoperitoneal

c) Ambos procedimientos

Descenlace:

Escala modificada de Ranking al egreso.
-Favorable: 0-2
-No favorable: 3-6

Escala modificada de Ranking a los 6 meses.
-Favorable: 0-2
-No favorable: 3-6
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Tabla 1. Variables utilizadas en el andlisis de las datos divididas en dependientes e independientes

VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLES DEPENDIENTES

Edad

Estado del despierto.
-Alerta

-Somnoliento
-Estupor superficial
-Estupor profundo
-Coma

Género

Antecedentes personales patolégicos
-Hipertension Arterial sistémica
-Diabetes Mellitus tipo 2.
-Cardiopatia Isquémica
-Fibrilacion auricular no valvular
-EVC previo
-Hipercolesterolemia
-Hipertrilgiceridemia
-Tabaquismo
-Toxicomanias

Desenlace

Escala modificada de Ranking al egreso.
-Favorable: 0-2
-No favorable: 3-6

Escala modificada de Ranking a los 6 meses.
-Favorable: 0-2
-No favorable: 3-6

Cuadro clinico
-Dias de evolucion.
-Glasgow al ingreso
-NIHSS al ingreso
-Signos y sintomas
*Cefalea
*Tinitus
*Vértigo
*Vémito
*Disfagia
*Ausencia reflejo nauseoso
*Nistagmo
*Disartria
*Ataxia troncal
*Dismetria y disdiadococinesia
*Sindrome piramidal
*Analgesia hemifacial
*Paralisis del VI nervio
*Sindrome de Horner
*Temblor ipsilateral
*Hemiatonia

Tratamiento
-Conservador
-Quirudrgico
a) Craniectomia descompresiva suboccipital
b) Colocacion de sistema de derivaciéon
ventriculoperitoneal
¢) Ambos procedimientos
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*Alteracion del despierto
*Pacientes que se deterioraron.
-Sindromes clinicos
*Sindrome de Wallenberg.
*Sindrome de Foville
*Sindrome de Mill
*Infarto cerebeloso con compresion de tallo.
*No integra sindrome clinico

Hallazgos por imagen

-Localizacién del infarto:

-Lado del infarto.

-Tamafio del infarto.

-Hidrocefalia

-Compresién del tallo cerebral.

-Herniacién.

-Borramiento de las cisternas perimesencefalicas
-Extensién del infarto a tallo cerebral.

Territorio Vascular

-PICA: unilateral o bilateral
-AlICA: unilateral o bilateral
-SUCA: unilateral o bilateral.
-Varios territorios.

e) Analisis Estadistico

Para el andlisis estadistico los datos se analizaron mediante el software SPSS versién
21. Se utilizaron las medidas de frecuencia en porcentaje para las variables género,
antecedentes personales patoldgicos, hallazgos clinicos, hallazgos en imagen,
tratamientos y desenlaces. Se utilizaron medidas de dispersién para las variables edad,
Glasgow al ingreso, NIHSS al ingreso. Se utilizé el modelo de los riesgos proporcionales
6 también conocido como Regresién de Cox. La regresién de Cox genera un modelo
predictivo para datos de tiempo de espera hasta el evento. Este modelo genera una
funcién que pronostica la probabilidad de que se haya producido el evento de interés
en un momento dado (t) para determinados valores de las variables predictoras.
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VIil.- CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio se sometera ante el comité de Etica de la Institucidn. El registro de los pacientes se
manejard con estricta confidencialidad, de acuerdo a los principios éticos para la investigacion médica
sobre sujetos humanos de la Declaracién de Helsinki, ultima reunién en Seul Corea 2008. No se
realizardn pruebas invasivas ni procedimientos que pongan en riesgo la salud del paciente. El estudio
se limitara a revisar expedientes clinicos de las personas que presentaron un infarto cerebeloso
dentro de la fecha establecida. En base al articulo 17 de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la salud, nuestro disefio de estudio entra dentro del concepto de investigacion sin
riesgo por ser un estudio ambispectivo en el cual no se realiza ninguna intervencion o modificacion
intencionada en las variables.

IX.- CONSIDERACIONES FINANCIERAS

a) Aporte Financiero: Se considera un estudio facil de elaborar dado que no necesitamos
un recurso econdmico que nos respalde para llevar el estudio

b) Recursos con los que se cuenta: todo lo que necesitamos son los expedientes de los
pacientes, observar las imagenes dentro del sistema PACs. El programa para el andlisis
estadistico de los datos es el SPSS en su version No. 21.

c) Recursos a solicitar: ninguno.

d) Anadlisis del costo por paciente: ninguno.
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X. RESULTADOS

Para el estudio de los pacientes se tomd como punto de partida la base de datos existente de los
pacientes de la clinica de enfermedad vascular del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
(INNN). En dicha base nos encontramos con 239 pacientes que estaban incluidos con diagnéstico de
EVC cerebeloso. De los 239 pacientes se eliminaron 54 pacientes que no cumplieron con el
diagndstico de EVC cerebeloso por imagen. Se eliminaron 2 pacientes que no tenian estudio de
imagen ni en el expediente clinico, ni en el sistema PACs (sistema de almacenamiento de imagen de
los pacientes del INNN. Sélo 37 pacientes tienen imagen en dicho sistema. De esos 37 pacientes se
incluyeron 18 que cumplieron con todos los criterios de inclusién. De los 185 pacientes restantes de
la base de datos se eliminaron 3 pacientes que no cumplieron con el grupo de edad y estaban por
debajo de los 18 afios. Se eliminaron 16 pacientes que no cumplieron con el criterio de tiempo de
evolucién vy llegaron después de los 8 dias de evolucién. De los 166 restantes no se encontrd el
expediente de 147 pacientes, que probablemente ya se dieron de alta del instituto y ya no han tenido
seguimiento. Eso nos dejé con un total de 19 pacientes. Se agregaron prospectivamente 8 pacientes
qgue corresponde al 3% de la base de datos original, pero al 42% de los pacientes que quedaron al
final.

De los 27 pacientes que se estudiaron el 66.7% fue del género masculino y el 33.3% restante
femenino. (Ver figura 1) La edad promedio fue 52.4 con una desviacion estandar del + 15.2. (Ver
figura 1.) De los antecedentes personales patoldgicos en orden de frecuencia, el que tuvo mayor
incidencia fue la hipertrigliceridemia con un 44.4% de los casos, le sigue la hipertension arterial
sistémica con un 33.3% de los casos, empatados con un 29.6% estuvieron el tabaquismo y la
hipercolesterolemia. Sélo 1 paciente tuvo antecedente de DM tipo 2, igualmente solo 1 paciente tuvo
antecedente de EVC previo. No hubo ninguin paciente que tuviera antecedente de cardiopatia
isquémica.

La mayoria de los pacientes llegaron al servicio de urgencias a los 2 dias del ictus con una desviacién
estandar de + 2.3. La mayoria de los pacientes llegaron despiertos y alertas con una media de 14.2 y
una desviacion estandar de + 1.8 para la escala de Glasgow. Una media de 4.3 con una desviacién
estandar de + 6.5 para el NIHSS al ingreso. De las manifestaciones clinicas con las que se presentaron
al servicio de urgencias al momento del ictus destacan en orden de frecuencia: dismetria y
disdiadococinesia con 70.4%, vértigo y cefalea empatados con un 66.7%, ataxia troncal con 55.6%,
vomito con 51.9%. Disartria con un 44.4%, Nistagmo con un 33.3%, sindrome piramidal con un 29.6%
y alteracion del despierto en un 29.6%. Paralisis del VI nervio con un 25.9%. Pérdida del tono
muscular o hipotonia en un 18.5%, analgesia hemifacial, ausencia de reflejo nauseoso y temblor
ipsilateral se manifestaron sélo en un 14.8%, Solo 11.1% tuvieron disfagia, el 7.4% presento Tinitus y
solo un paciente tuvo Sindrome de Horner que equivale al 3.7%. De los 8 pacientes con alteraciéon del
estado de alerta el 50% se deteriord. En total 5 pacientes se deterioraron correspondiendo al 18.5%.
Sélo un paciente de los 5 que se deterioraron no tenia alteracién del despierto a su ingreso a
urgencias. Las caracteristicas clinicas de los pacientes se resumen en la tabla 2.
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Tabla. 2. Caracteristicas clinicas de los pacientes con infarto cerebeloso.

n=27
Edad (media + Desviacidon estandar) 524+ 15.2
Género masculino, n (%) 18 (66.7)
Género femenino, n (%) 9(33.3)
Antecedentes Patoldgicos, n (%)
Hipertrigliceridemia 12 (44.4)
Hipertension arterial sistémica 9(33.3)
Hipercolesterolemia 8(29.6)
Tabaquismo 8(29.6)
Diabetes mellitus tipo 2. 2(7.4)
Fibrilacion auricular no valvular 2(7.4)
Toxicomanias 1(3.7)
EVC previo 1(3.7)
Cardiopatia isquémica 0(0)
Signos y sintomas, n (%)
Glasgow al ingreso (media +* Desviacion estandar) 142+1.8
NIHSS al ingreso (media + Desviacion estandar) 43+6.5
Dias de evolucidn. 23+23
Dismetria y disdiadococinesia 19 (70.4)
Vértigo 18 (66.7)
Cefalea 18 (66.7)
Ataxia troncal 15 (55.6)
Vémito 14 (51.9)
Disartria 12 (44.4)
Nistagmo 9(33.3)
Sindrome piramidal 8(29.6)
Alteracién del despierto 8(29.6)
Paralisis del VI nervio 7 (25.9)
Hemiatonia 5(18.5)
Analgesia hemifacial 4(14.8)
Ausencia reflejo nauseoso 4 (14.8)
Temblor ipsilateral 4 (14.8)
Disfagia 3(11.1)
Tinitus 2(7.4)
Sindrome de Horner 1(3.7)
Pacientes que se deterioraron. 5(18.5)
Pacientes que recibieron tratamiento quirdrgico 7 (25.9)

De las caracteristicas o hallazgos por imagen que se encontraron en este grupo de pacientes, cabe
mencionar que la gran mayoria se localizaron de manera hemisférica en un 70.4%, ningun paciente
tuvo un infarto localizado estrictamente en el vermis y hasta un 29.6% de los casos tuvo infartos
localizados tanto hemisféricos como vermianos (ambas localizaciones). El lado mas frecuentemente
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afectado fue el lado izquierdo con un 66.7% de los casos, 18.5% fue del lado derecho y hubo 4
pacientes que tuvieron infartos bilaterales que corresponde a un 14.8% de los casos. El territorio
vascular que mas compromiso tuvo fue el territorio de la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA) de
manera unilateral en un 74.1%, le siguidé en frecuencia la arteria cerebelosa superior (SUCA) con un
11.1%, igualmente con un 11.1% estuvieron los casos en los que hubo mas de un territorio vascular y
finalmente el territorio menos frecuente fue el de la arteria cerebelosa anteroinferior (AICA). (Ver
figura 3).

FIGURA 3

Territorio vascular

W rica unilateral
B a1ca unilateral
Osuca uniateral
W varios territorios

Dentro de los otros hallazgos que se encontraron por imagen se encuentran la compresién del tallo
cerebral con un 40.7%, hidrocefalia con un 25.9%, 4 de los pacientes tuvieron extension al tallo
cerebral correspondiendo a un 14.8%, 3 pacientes presentaron transformacion hemorragica
correspondiente a un 11.1%, 3 pacientes tuvieron borramiento de las cisternas perimesencefdlicas
correspondiente al 11.1% y sélo 1 de los pacientes tuvo herniacion de las amigdalas cerebelosas al
tallo cerebral. Sélo en 7 pacientes se documentd diseccion vertebral de los cuales el segmento mas
frecuentemente involucrado fue V3 con 42.8% de los casos, le siguid V1, V2 y V4 con el 28.5%, 14.8%
y 14.8% respectivamente. (ver figura 4)
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FIGURA 4.
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El lado de la diseccién mas afectado fue el lado izquierdo con un 71.4% de los casos. En 7 pacientes
se documenté estenosis de la arteria vertebral.

El resumen de los hallazgos por imagen se representan en la tabla 3.

De los 27 pacientes que se estudiaron 7 recibieron tratamiento quirdrgico. Dentro de los
procedimientos quirdrgicos que se realizaron. De esos 7 pacientes, 2 de ellos se les realizod
craniectomia suboccipital. A 3 de ellos se les realizd colocacion de sistema de derivacidon ventriculo
peritoneal y a 2 de ellos se les realizaron ambos procedimientos. Vale la pena mencionar que de los
7 pacientes que recibieron tramiento quirargico 2 de ellos se les realizdé colocacidén de sistema de
derivacién ventriculo peritoneal sin cursar el paciente con deterioro del estado de alerta (De manera
preventiva por hidrocefalia).

Se complicaron 5 pacientes, de estos 5 pacientes 3 llegaron a urgencias con alteracién del estado de
alerta con tendencia a la somnolencia, 1 llegd en estupor y sélo 1 no tuvo alteracidn del alerta pero
llegé con hidrocefalia no comunicante.
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Tabla 3.

Caracteristicas imagenoldgicas de los pacientes con infarto cerebeloso.
Localizacion del infarto, n (%) n=27
Hemisférico 19 (70.4)
Vermiano 0 (0)
Ambos 8(29.6)
Lado del infarto, n (%)

Derecho 5(18.5)
Izquierdo 18 (66.7)
Ambos 4 (14.8)
Territorio vascular, n (%)

PICA unilateral 20 (74.1)
AICA unilateral 1(3.7)
SUCA unilateral 3(11.1)
Varios territorios 3(11.1)
Otros hallazgos, n(%)

Hidrocefalia 7 (25.9)
Compresidn del tallo cerebral 11 (40.7)
Herniacion 1(3.7)
Borramiento de las cisternas perimesencefalicas 3(11.1)
Extension del infarto a tallo cerebral 4 (14.8)
Transformacién hemorragica 3(11.1)
Diseccidn vertebral 7 (25.9)
Segmento disecado, n (%)

vl 2 (28.5)
v2 1(14.8)
v3 3(42.8)
vé 1(14.8)
Lado de la diseccién, n (%)

Derecho 2 (28.5)
Izquierdo 5(71.4)
Estenosis vertebral 7 (25.9)

A la mayoria de los pacientes les fue bien. A su egreso de urgencias los pacientes se fueron un ranking
funcional entre 1y 2 en un 81.6% de los casos. 3 pacientes se fueron con una escala de ranking entre
3y 4, siendo un 11% de los casos y solo dos tuvieron una discapacidad severa representando el 7.4%
de los casos. En el desenlace a 6 meses los pacientes presentaron una escala modificada de Ranking
de 0 para el 33.3%, de 1 para el 44.4%, de 2 para el 3.7%, sumando para estos tres grupos el 81.4%.
Los pacientes con valores de 3 fueron en un 7.4% vy para 5 fueron un 11.1%.
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XI. DISCUSION

La frecuencia de infartos cerebelosos sigue siendo baja incluso en nuestro Instituto que es un centro
de referencia de tercer nivel. Aln mdas muchos de ellos no llegan a los hospitales dentro de un
periodo de ventana para que reciban tratamiento oportuno con trombolisis. AUn mas la mayoria de
los puntajes en la escala de NIHSS es de 2 para estos pacientes lo cudl no indica el tratamiento
trombolitico. Es exactamente una de las deficiencias de la escala de NIHSS que esta disefiada sobre
todo para eventos cerebrovasculares de circulacién anterior. En un supuesto caso de que estos
pacientes llegaran en periodo de ventana muchos de ellos, los sintomas son vagos e inespecificos lo
cual baja la sospecha de infarto cerebelosos en estos pacientes. Sabemos también que la tomografia
no es el mejor estudio para valorar fosa posterior por lo que la resonancia magnética toma gran
importancia en estos casos, sin embargo muchas de las ocasiones no contamos con el servicio de
resonancia magnética para la realizacion de estos casos de manera urgente.

Se comprobd que mas de 17 pacientes no llegaron en la primera semana que es justamente cuando
hay mas probabilidad de complicaciones. Otra de las circunstancias importantes a remarcar es que
hubo casos en los cuales llegaron a urgencias en los primeros dias de evolucion, incluso en las
primeras horas, y no se ingresaron a urgencias para vigilancia, sino para seguimiento por la consuta
externa. Afortunadamente en el seguimiento de estos pacientes ninguno de ellos regresé complicado
pero si es importante considerar que no es una conducta apropiada para estos pacientes.

En el metaanalisis realizado por Arun Paul Amar en el que comprobé que el rango de tiempo entre
inicio de los sintomas y el deterioro neuroldgico es tipicamente entre 1y 7 dias con una mediay
moda de 3 dias. Sin embargo en nuestro estudio hubo dos casos en el que se complicaron estos
pacientes a los 7 y 8 dias de evolucidn. Por lo que es importante vigilar a estos pacientes para evitar
complicaciones a posteriori.

Dentro de los hallazgos clinicos de importancia que cabe mencionar es que un 66.6% de los casos que
llegaron a urgencias tuvo como principal sintoma la cefalea, que la mayoria de los casos fue de
manera subita o de intensidad de moderada a severa. Mas del 70% de los pacientes presento dentro
de la exploracidn fisica dismetria y disdiadococinesia.

Los pacientes que mas se complicaron fueron aquellos que tenian hidrocefalia o compresién del tallo
cerebral. Todos los pacientes que se complicaron tenian compresién del tallo cerebral, sin embargo
no todos los que tenian compresién del tallo cerebral se complicaron, igualmente sélo un paciente de
los que complicé no tenia hidrocefalia. Sin embargo hubo 3 pacientes que tuvieron hidrocefalia y no
se complicaron de los cuales 2 recibieron tratamiento quirurgico preventivo.

De los 5 pacientes que se operaron 3 de ellos tuvieron ranking de 2 a los 6 meses de evolucién, 1 de
ellos tuvo un ranking de 3 y uno de ellos un ranking de 5.

La causa mas frecuente de EVC cerebeloso se debié a enfermedad de vasos largos por ateroesclerosis

y corresponde con la incidencia de dislipidemia que tuvieron estos pacientes dentro de los
antecedentes personales patoldgicos.
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X1l. CONCLUSION

Como conclusiones es importante hacer notar que si un paciente llega a urgencias con datos de
cefalea sobre todo de manera subita y de intensidad moderada a severa, acompaiado de vértigo, de
vomitos y sobre todo que en la clinica encontremos dismetria y disdiadococinesia, es importante que
se le realicé un estudio de imagen simple a este paciente. En primera instancia para descartar EVC
hemorragico, y en segundo lugar buscando un EVC cerebeloso. Concluimos que es importante vigilar
a estos pacientes por lo menos hasta 8 dias después del ictus porque hubo dos pacientes que se
complicaron fuera de los 5 dias que normalmente se les deja en vigilancia a estos pacientes.

Es importante buscar y descartar la presencia de hidrocefalia y compresién del tallo cerebral.
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