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1.~

INTRODUCCION.

Durante &1 periodo comprendido de marzo de 1987 a marzo de 15988,
precedimos a agrupar a los pacientes jovenes que presentaraon un cuadro
clinico compatible con un evento isquamico vascular cerebral.

Las actividades se realizaron en el servicio de neurologia del -
Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional del I.M.5.5., en -
México, D.F.. Los pacientes procedian de sus respectivos hospitales ge
narales de zona para su valoracidn neurolégica o bien como ingreso al-
servicio de urgencias.

Fueron incluidos 14 pacientes, siendo 7 hombras y 7 muJeres.lflug
tuando sus edades entre los 16 y 41 afos.

Este estudio es una REVISION DE CASQS, donde la muestra estudiada
es pequefia, siendo imposible someter 10s resuitados a validacidn por -
algin método estadistica.

Como estudio preliminar, deseamos que dé pie a un estudio mis -
amplio, prospectivo y validado estadisticamente, que aclare y defina -
todo 1o relacionado a la c¢linica del evento vascular cerebral en pa-

cientes jovenes.

gracias.



2.~

ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

E1 infarto cerebral sea considera como una enfermedad propia de las
etapas avanzadas de la vida. Sin embargo, se ha confirmado que el infar
to cerebral no es raro en lYos adultos jovenes. ocurriendo hasta en un 3
por clento y con una incidencia de 10 por 100,000 entre personas de 35-
a 40 aflos (2). E1 evento vascular cerebral (EVC) representa la tercera
causa de muerte en los Estados Unidos de Norteamérica sobrepasado sola-
mente por las enfermedades del corazon y el cincer. £] EVC es la causa
de muerte de 200,000 personas aproximadamente cada afo en los Estados
Unides de Norteamérica y afecta a casi 400,000 gentes (WHISNANT 1971).
La tasa de incidencia y la tasa de muerte por EVC aumenta dramaticamen
te con 1a edad, Por otra parte, 15 al 35I de pacientes morirén en al-
gin episodio de infarto cerebral; una mortalidad mucho més alta del -
60 a1 BOX ocurrird con hemorragia cerebral (30).

Se han identificado diversas etiologias: aterosclerosis 25%, le-
siones cardiacas 25%, enfermedades hematoléoicas 15T y vasculopatia -
atergsclerosa en las restantes. Como factores de riesgo potencial se -
mencionan: @] uso da angvulatorios hormenales, hipertensidn arterial,
tabaquismo y migrafa, sobre todo en las mujeres (2,13,2%,29),

Existen dos tipos de eventos i1squémicos cerebrales 1). la oclu-
s16n trombotica primaria y, 2). 1a oclusion por material de origen dis
tante (embolisme} (25). La fuente mis comin de material emhdlico es el
corazin {(6,26), identificandose en este organo miltiples patologias co
mo son: fibrilacidn auricular (19,25), infarto miocardico reciente, en
docarditis infecciosa, endocarditis marantica, mixoma auricular, entre

otras,



E1 prolapso de la valvula mitral (P¥M) tiene diferente conno-
tacidén porcentual (2,15,20,28) segin la serie revisada, asi; -
BOGOUSSLAVSKY (20) 1a encontrd en el 51% de sus pacientes estudia-—
dos, mientras que ADAMS y BUTLER {2) la encontraron en 3 (2.08%) -
de 144 pacientes estudiados, CORONA (2B) encontrd en el 33X de sus
pactfantes estudiados PVM y Ta fingestidn de snovulatorics hormona-
les entre otros.

Otra fuente emholigena potencial es la enfermedad de.-la arte-
ria cardtida interna (3.11,25), donde se reconoce la astrecha rela
¢idn que existe entre Ta oclusidn o estenosis e inefectividad de ~
tas anastomasis del circulo de WILLIS con el infarto cerebral,

Otras enfermedades se han implicado con la aparicidn del fend
meno isquemico cerebral como son: el Tupus eritematoso sistémico -
que produce una gama de eventos nevroldgicos, en donde la "encefa-
1tis ldpica difusa” se presenta como un evento "aislado” en el -
20% de los casos (5) y. 1 inhtbidor 1dpice actua como un anticoa-
gulante (24),

La colitis ulcerativa cronica tnespecifica produce vasculitis
sistémica {22,23) y predispone al infarto cerebral y al tromboembo
Tismo venoso.

Entre otros padecimientos involucrados en este mismo fendmeno
podemos mencionar a: la policitemia vera, sifilis meningovascular,
arteritis de células gigantes, moya moya ¥ a la embolia "paraddji-
ca". Pero existen mis de 40 patologias relacionadas estrechamente
con la etiologia del infarto cerebral (2,25).

ET tejido cerebral privado de sangre sufre necrosis e infarto

complicandose con descompensacidn hidrodindmica o choque (26).

g v D A A 2k b e ©




En acasiones se presenta un "déficit neuroldgico 1squém¥co re~
versible" (DNIR) en pacientes con ataque isquémico transitorio (AIT),
en tal situacidn ne debe esperarse daio permanenta o evidente en la -
TCC (17).

En la actualidad se han estado implementande técnicas mas suti-
les para el astudio del infarto en @l gabinete neuroradioldgico -coma
san: a). la 1nhalacidn de Xenén 133 para evaluar la capacidad de las
colaterales interhemisféricas y, b). la microangiografia de vasos -
perforantes estriados en los ganglios basales (7,10).

El infarto antiguo puede calcificarse sugiriendo algin otro pro
cesono relacionado como, malformacin arteriovencsa, tumor o granulo
ma (8).

En cuanto al tratamiento existe mucha controversia. Solo nos -
concretaremos a sefialar que las drogas antihipertensivas deben ser -
evitadas a causa del deterforo de la sutorregulacidn cerebral y las
fluctusciones espontineas de la presion sanguinea, a menos que exis-
ta compromiso del rifién, corazan, que la presidn distdlica esté por
arriba de 130 mmHg 6 que exista encefalopatia hipertensiva (1).

Con esto concluimos, no sin antes aclarar que éste es un reduci
do pancrama comparado con lo extenso de la entidad en estudio y, con
siderando que en este campo. la investigacidn clinica avanzarad afin

mucho mis.



E1 infarto 1squem1co. el 1nfartu hemorragicn y. 8l hematnma intrace-

rebral son rapidamanta diferenciados. Le T ndemas Dermite la‘identif1ca- S

¢idn de se:uelas agudas y" 1cas que pueden desarrollarse despues de un,

evento 1squem1co. Estas 1n=1uyen. en. la fase aguda. edema cerebra 'y.\1a .

cunversion de un’ infurto b1nndn a un hemorrugico en 1a fase cronica"cam
bios quisti:os parenqu1matosus. atrofia cortical, y dilntacion ventricu~

 1nr foca]’ la tomografin contrastada ayuda a reconocer otros t1pos de le
sionas cerebrales que pueden presentarse clinicamente como un inFarto ¥ 7
permitir la deteccién de mis del 13% de infartos los cuales son invisi-
bles en la tomografia no contrastada.

El infarto puede ser clasificado coma; causado por disminucién en -
la circulacién cerebral (infarto) o, por hemorragia intracerebral. El pri
meroc prodece lesién cerebral por necrosis isquémica, mientras el segundo
cayss dado cerebral por compresidn, necrosis y ruptura vascular. Kinkel -
{1976), utilizanda TC, encontrd una mayor incidencia de hemorragia intra-
cerabral como causa de EVC supratentorial (262). En esta serie un gran -
porcentaje de casos fueron mal diagnosticados clinicamente, asi: 43% con
hemorragia cerebral, clinicamente se pensé que tenfan un infarto cerebral
y 142 con infarto cerebral fueron diagnosticados como hemorragia cerebral.

Los ATAQUES ISQUEMICOS TRANSITORIOS (AIT) son déficits neurcldgicos
agudos que mejoran completamente en menos de 24 horas. la TC usualmente -
es normal daspués del AIT {Kinkel 1976: Bradac 1980). Sin embargo, exis-
ten reportes de anormalidades tomogradficas en AIT tales como: baja densi-
dad focal por arriba de 20X de los casos (Buell 1979; Ladurner 1979; -
Perrone 1979). E1 uso de material de contraste intravenoso, después de la
tomegrafia no contrastada y la obtencidn de estudios de control em muchos

casos, ayuda significativamente en la determinacidén de la correcta -



Ad-

stiologia vascular del EYC, y hacer la correlacion de los cambios tomogrd

ficos, con 1o edad del paciente, sexo, historia y hallazgos neurolégices.

INFARTO CEREBRAL

Se ha reportado que el EVC isquémico resylta positivo en una TC en -
el 66 al 98% de los casos (Bradac 1980; Buell 1979; Campbell 1978; Kinkel
1976). La TC puede ser debilmente positiva en las primeras 3 horas del i~
nicio del evento vascular, pera la hipodensidad es claramente evidente en
tre las 24 y las 72 horas después del inicio de los sintomas {Inoue 1980},

Los infartos infratentoriales (cerebelosos y de tallo cerebral) tie-
nen una baja incidencia de deteccidn, con una amormalidad focal aparwiate-=
de 31 a 44T de los casos (Campbell 1978; Kingsley 1980). Los infartes de
tallo cerebral por lo comin no se identifican, yi que por lo regular son
muy pequefios y por los artefactos inherentes en esta region producidos -
por los densos Angulos petrosos.

Mientras que 1a TC frecuentemente revela anormalidades durante la -
primera semana después del infarto, la gammagrafia usuyalmente no 1lega a
ser positiva hasta la segunda semana (Blahd 1971; Chiro 1974). Las alte-
raciones tomograficas que se desarrollan al paso del tiempo por el infar
to isquémico reflejan los cambios patoldgicos que ocurren en el tejido -
cerebral. En las primeras horas después de la oclusién de una gran arte-
ria cerebral, l1a extensidn del daiio tisular se reconoce microscépicamen-
te, comprometiendo la materia gris y blanca. En las regiones centrales -
del infarto, la necrosis por coagulacidn puede desarrollarse en todos -

los elementos tisulares.



£n la perifaria del infarto, donde el dafio es menos severo, existe desin
tegracidn da c2lulas nerviosas., vainas de mielina y oligodendroglia, jun
to con grados menores de dafic a los astrocites; la micrologia ¥ los va-
sos sangufneos estdn preservados. Los pequefios vasos sanguineos y los te
Jidos estdn infiltrados por leucocttes polimorfonucleares. alcanzando su
mixima concentracidn & los tres dias para iniciar la declinacign. Sen -
reemplazados por células mononucleares fagociticas, las cuales se hacen
evidentes al quinto dia. Estas células continuan aumentando a través de
la cuarta semana, removiendo los productos de la digestidn enzimatica de
1a desintegracién neuronal y de mielina, Al inicio del quinte dia, Ja -
preliferacién de cédlulas endoteliales capilares se evidencian en las mar
genes del infarto. Durante las siguientes semanas estos nuevos capilares
aumentan en ndmero, crecen primerc hacta la corteza y a las dreas grises
profundas del infarto y posteriormente hacia 1a materia blanca.

Como el proceso de ruptura gelular continva, les fagocitos degene-
ran al cargarse de grasa {fat-laden), dejando espacios quisticos 1lenos
de un Yiquido amarillo, Los astrocitos estdn sometidos a hipertrofia e -
hiperplasia, formando coligenas que contribuyen a la reparacidn tisular
en las mirgenes del infarto. Despuéds de varios meses el tejido necrdti-
co ha sido reemplazado por espacias quisticos 1lenos de liquido y con -
un nimero variable de fagocitos grasos. Las mirgenes entre el infarto y
el tejido cerebral normal adyacente se encuentra bien definido durante

los estadios de 1a evolucidn del infarto.



B).- ENFERMEDAD OCLUSIVA ARTERIAL.

b).~ Infarto trombético de qrandes arterias: {oclusién aterosclerdtica). Entre

8 y 24 horas después del inicioc de los sintomas jsquémicos, la tomografia
computada no contrastada (TCNC) puede revelar solo una region pobremente
demarcada, moteada e hipodensa que compromete la corteza y la materia -
blanca subyacente (Baker 1375; Davis 1975; Yock 1975). La hipodensidad es
mas evidente después de pasados algunos dfas y presenta una configuractén
triangular en forma de cufia con base en 1a superficie cerebral. La hipo-
densidad estd confinada dentro del territorio vascular de la arteria -
ocluida. Cuando la arteria cardtida interna o e) saegmento proximal de la
arteria cerebral media estd ocluida, la hipodensidad puede extenderse ha
cia los ganglios basales y la regifn de la cipsula interna, Este patrén -
de hipodensidaed inicial representa al tejido necrético con edema intrace-
lular (edema citotdxico) (Alcala 1978). Poco o ningln efecto de masa se -
hace evidente durante las 24 horas iniciales del infarto. La dateccidn de
cambios por infarto durante tas primeras 24 horas depende del tamaidio del
infarto, al grado de la isquemia y la dispontbilidad de un tomdgrafo de
alta resolucidn de contraste con minimos artefactos por movimientos del -
paciente, Entre el tercero y el quinto dia la regién del infarto 1lega a
ser uma region hipodensa mas homogénes con mirgenes bien delimitados -
(Davis 1975; Inoue 1980). Patolégicamente; la necrosis tisular y e) edema
intracelular alcanzan su maxima expresidn en este tiempo. ESto resulta en
uh grado varifable de efecto de masa el cual depende del tamafic y grado -
del infarto. E1 edema puede ser moderado o severo, 'a TC revelard compre-
st6n focal o difusa del sistema ventricular y desplazamiento de Ta linea
media. Con grandes infartos, los signos tempranos de edema tisular pueden

1legar a evidenciarse antes de las 24 horas.




Se reporta algin grade de efacto de masa de 21 a 70% de los infartes -
(Masdeu 1977: Wing 1976; Yock 1975) y éste es mds marcado entre el ter-
cero y el quinto dia, £1 edema cerebral empieza a involucionar despué;
de la primers semana y se resuelve complatamente de 12 a 21 dias. Con
infartos emb&licos, puede desarrollarse un considerable edema cerebral,
predominantemente vasogénico, cuanda 1a circulacidn anterdgrada se raes
tablece seguido de Ja 1isis del colgulo.

Durante 1a segunda y la tercera semana, bandas curvilineas isoden
sas o ligeramente hiperdensas se desarrollan dentre del drea hipodensa
del infarto (Inoue 1980); se localizan principalmente en la materia -
gris ¥ resultan de hiperemia relacionada al nuevo crecimiento capilar
y & la mejoria de la circulacidn colateral en infartos trombdticos, -
mientras que algunas de las zonas hiperdensas pueden ser causades por
hemorragias petequiales en infartos emb&licos.

A la cuarta o quinta semana hasta los dos o tres meses, la regidn
de) infarto se delinea més claramente en la TC, siendo 1a hipodensidad
més homogénea tomando el aspecto del liquido cefalorraguidea (LCR} -
{Davis 1975; Inoue 1980}. Los infartos parecen pequefios a causa de la
absorcién del tejido necrético y la concentracién por la gliosfs (Mc -
Call 1975). La porcidn adyacente del ventriculo lateral se dilata y se
extiende hacia la regidn del infarto. Puede ocurrir un deslizamiento -
de 1a linea media hacia el lado del infarto con lesiones extensas. La
capa de la corteza frecuentemente revela cambios atréficos, con alar-
gamientos de surcos y cisternas adyacentes. Con algunos infartos cor-
ticales el alargamiento de los surcos puede ser, solamente, una anor-
malidad a large plazo. Los cambios crénices cerebrales usualmente 1le

gan a ser estables al final del tercer mes.
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b.1).~ Refarzamiento con contraste,— Estudios tempranos reportan reforzamien-

tos por contraste en solo el 60% de los infartos cerebrales (Wing 1976;
Masdeu 1977); estudios recientes han observado reforzamientos por arri-
ba del 82 al 88% de infartos evaluados entre la segunda y cuarta semana
(Pullicino 1980; Lee 1978). Muchos de los pacientes con reforzamiente
temprano tienen infarto embdlico. La intensidad del reforzamiento em—
pieza a declinar después de la tercera semana. Este podria persistir de
6 a 7 semanas y con grandes infartos por arriba de doce semanas -
(Weisberg 1980; Pullicino 1980), y raramente persistir por mis de 9 me-
ses (Norten 1978).

La anormalidad fistopatolégica que permite el paso de material de
céntrasta hacia a1 espacio extravascular es la ruptura de 1a barrera -
hematoencefflica del endotelio capilar (Fishman, 1975: Anderson 1980).

Aunque estudios animales han demostrado que despuds del infarto -
producido por una oclusion arterial permanente, el escape capilar puede
1egar a ser evidente alrrededor de las 4 horas (0'Brien 1974), 1a TC
contrastada y 1a gammagrafia por lo regular no 1legarén a ser positi-
vas hasta después de la primera semana (Blahd 1971; Inoue 1980). Esto
parece estar relacionado a la persistente y severa isquemia de la re-
gién infartada durante la primera semana debido a 1a limitada circula-
ci6n colateral o anterbgrada. Como resultado de ésta disminucién del -
fiujo. el contraste es entregado insuficientemente al infarto por re-
forzamiento, siendec demostrado aiin en presencia de un severo disturbio
de la barrera hematoencefalica. De 7 a 10 dias el edema cerebral dis-
minuye, mejorando la circulacién colateral, resultando en un escape
suficiente de contraste por los capilares infartados haciendose apa-
rentes, Concomitantemente, una proliferacidn capilar neovascular con

siderable ocurre alrrededor de las dreas de necrdsis, y estos vasos

tienen una barrera hematoencefdlica incompieta (Dudley 1970, -



Yamaguchi 1971; Hayman 1980; Anderson 1980). Esta meovascularizacidn
es la responsable de la persistencia del reforzamiento por contraste
durante las siguientes 4 a B semanas cuando el procesc de reparacidn
se ha completado.

E1 reforzamiento por contraste puede desarrollarse antes de los
usuales 7 a 10 dias si 1a perfusién del infarto aumenta significati-
vamente (Hayman 1980). E1 escape de grandes moléculas en la lesiona-
da barrera hematoencefilica varia directamente con la presién sangul
nea sistémica (Klatzo 1972). E1 reforzamiento por contraste tiende a
ocurrir tempranamente con los infartos embdlicos (después de la li-
sts dal colgule) y con los infartos hemodindmicos.

E1 raforzamiento por contraste se desarrella primeramente en la
corteza y en las masas grises profundas {Inoue 1980), La corteza, en
las margenes del infarto tiende a mostrar reforzamiento temprano, yi
que la circulacidn colateral es inicialmente mis adecuada en ésta re
gién, L& banda cortical y los ganglios basales son las regiones en -
dondp el reforzamiento predomina cuando se ohtienen cortes tomografi
cos inmediatos; con tomas tardias después del contraste (de 30 minu-
tos a 3 horas), puede desarrollarse en la materia blanca reforzamien
to homogéneo o heterogéneo.

El patron de reforzemiento en forma de anillo se vé mds comun-
mente en los infartos necrdticos en los ganglios basales. pero ade-
més puede desarrollarse en una porcidon de materia blanca o en un in-
farto hemisférico, cuando existe un compromiso no necrético incomple
to en la corteza suprayacente. La necrosis de coagulacidn central es
mas comin en los infartes de los ganglios basales ya que sus canales

colaterales son tnadecuados en este territorio.
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E1 patrdén de reforzamiento central, periférico o en anille puede
semejar un tumor o un absceso.

Con el infarto, sin embargo, mucho del efecto de masa se resolve
rad cuando aparezca el reforzamiento, ¥ Ta lesidn entera {hipodensidad
y drea de reforzamiento) estard confinada al territorio de una distri
bucién vascular en forma de cuiia o un patrdn rectangular.

E1 reforzamiento del infarto usualmente desaparece o disminuye -
marcadamente de 3 a 4 semanas y entonces se desarrollan cambios atro-
ficos de uno a 3 meses, como se hace evidente por la dilatacién ven~
tricular focal y el agrandamiento de los surcos corticales suprayacen

tes,

INFARTQ EMBOLICO.

E1 infarto embdlico es mas frecuente de lo que se cree en el te-
rreno clinico. Adams y Vander Eecken (1953) indican que éste es res-
ponsable del 502 de los infartos. Lhermitte vy col. (1970} encontraron
en un astudio postmortem que 68T de las oclusiones de la arteria cere
bral media fueron embélicos en origen. Los émbolos cerehrales frecuen
temente se ariginan de enfermedades del corazdn y enfermedad ateroma-
tosa de la sorta, carétidas y arterias vertebrales.

En los infartos embblicos, la evolucidn temporal de los cambios
tomograficos temprancs son diferentes de aquellos vistos por infarto
trombdtice ateroscleroso. Mientras que la oclusién aterssclerdtica ~
usualmente resulta en una relativa obstruccién arterial permanente,
1a oclusion embdlica frecuentemente se fragmenta y se lisa entre e)
primero y el Sto. dia, resultando en el establecimiento de 1a ¢ircu-

lacidn anterdgrada normal,

14



Después de 1a fragmentacién y disolucidn del émbolo, el aumento
en la presidn de perfusién resulta en un marcado aumente del flujo -
sanguineo en a periferia del tejido infartado, 1legando a ser mis -
alto que 1o normal, rompiendo 1a barvera hematoencefdlica.

Esta hiperemia se desarrolla por la pérdida de 1a autorregula-
cién del flujo sanguinec en la regidn infartada. Los cambios en los
factores quimicos tisulares y sanguineos tales comoj el didxido de -
carbono, &cide Véctico. ¥y la concentracion de oxigeno molecular pue-
de alterar el difmetro arteriolar y asi afectar la autorregulacidn.
E1 sumento en el DiSxido de carbono y las concentraciones de dcido -
léctico vy 1a tensién de oxigenc disminuida causa vasodilatacidn.

Los vasos con pérdida de la autorregulacidn pueden perder su -
respuests & estos reguladores quimices. E1 infarto, asi como atros
factores que causan lesiones cerebrales., tales como trauma, infec-
ciéns hemorragia subaracnoidea y tumor, dan como resultado pérdida
de la autorregulacidn normal, produciendose varios grados de vasopa
ralisis en el lecho vascular de 1a regidn afectada.

La pérdida de la autorregulacién puede persistir por varias se-
manas despuds del infarto: la duracion depende de la severidad de Ja
lesidn fisquémics, Durante éste tiempo la circulacién en éstas regio-
nes cambia pasivamente la presidn de perfusidn, y las arteriolas no
tienen la suficiente capacidad para d11atar;e o constrefirse en res-
puesta a los cambios de 1a presidn sanguinea. La acidosis tisular Yo
cal que se desarrolla dentro del irea del infarto debido a2 1a aglomg
racién de metabolitos acidos causa vasoparidlisis (Myer 1957; Lassen
1966¢ Kassik 1968). Resultados en una dilatacion arteriolar, con un
flujo sérice marcadamente aumentado con el restablecimiento de ia pre

sibn de perfusién normal.
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Lassen (1966) ha caracterizado esta hiparemia como "perfusisn de lujo”
a causa de que el flujo sérico a los tejidos es superior a sus requeri
mientos metab5licos normales. La reaccidn hiperemica (perfusidn de Ju-
Jo) asociada con pérdida de la autorregulacién se hace evidente sola-
mente después del retorno de la presidn de perfusidn normal & la re-
gitn infartada, y podria ocurrir después de la 1isis de una oclusién -
emb51ica. Gon una oclusidn arterial persistente esta reaccidn no se ha
visto, excepto posiblemente en las margenes de un infarte, las cuales
podrien estar irrigadas por un flujo anterdgrado a través de vasos no
ocluidos.

Se desarrolla un prominente reforzamiento después de 1a Tisis del
émbolo, aparectendo usualmente con un patrdn de giros corticales con -
compromiso frecuente en los ganglios basales. El1 reforzamiento estd re
lacionado a disturbios en la barrera hematoencefalica, y en menor gra-
do a la hiperemta. Kohlmeyer (1978), evaluando 1a relacidn entre la TC
y 1 flujo sanguineo cerebral, encontré que el reforzamiento, por lo -
regular no estd asociado con perfusidn de lujo a menos que el reforza-
miento se desarrolle durante los primeros 3 & 5 dias después del infar
to. Estas observaciones sugieren que el reforzamiento tempranc estd a-
sociado con un aumento del flujo sérico cerebral,y que puede indicar -
un infarto embdlico después de l1a lisis del coagulo, E1 reforzamiento
y la perfusion de Tujo son potenciadoes por un alte grado de reperfusidn.

Infarte hemorrigico.— Este es en muchos casos una secuela adversa de un

infarto embdlice relacionado a los efectos de reperfusidn de alta pre-
s16n de una severa isquemia cerebral. La angiografia, en combinacién -
con la TC ha confirmado la relacién entre a fragmentacion y 1isis del
émbolo y el infarto hemorragico, {Irino 1977; Davis 1975, 1977).

El infarto hemorrigico puede ademds ocurrir con infarto trombbtice

ateroscleroso en pacientes con una alteracidn de la coagulacidn y en -
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aquellos con terapia antitrombdtica (Wood 1958). La incidencia de in-
farto hemorradgico seha reportade con un mirgen de 18 a 23% (Fisher -
1951; ODavis 1977; Hayman 1981), Es mis probable que se desarrolle in-
farto Hemurrigico cuando la necrosis tisular es marcada. En estudios
animales, el prolongar e) periodo inicial de isquemia de 6 a 24 hrs.
antes de 1s reperfusién aumenta la incidencia de infarto hemorrigico
da 40 & 60X {Kamijyo 1977).

En 1a tomografia contrastada el infarte hemorrégico podria desa
rrollar reforzamiento por contraste en la densa cortical y ganglios
basales y, en un grado varfable, en la corteza isodensa que lo rodea.
E1 hematoma intracerebral no muestra reforzamiento en el &rea hemorrd
gica. E) deterioro clinico ¥ el aumento del efecto de masa ocurre ge~
naeralmente cuando el infarto hemorrigico se desarrolla, ésto estd re-
lacionado a la extravasacidn de sangre en el cerebro y al aumento del
edema vasogénico, resultado de una presién de perfusidn elevada por —

el infarto después de 1a 1isis del codgulo.

INFARTO HEMODINAMICO

Pueden desarrollarse episodios de isquemia cerebral en pacientes
con enfermedad vasooclusiva, donde existen alteraciones temporales en
1a dindmica circulatoria (Denny-Brown 1960; Brierley 1976). Esto ocu-
rre principalmente en paciantes viejos con hipertensidn o arritmias -
cardiacas quienss tienen yna lesién vascular fija en una arteria gx-
tra o intracraneal {Ruff 1981). La lesion vascular puede ser una se-
vera estencsis o una oclusién de larga evelucidn, La regtén cerebral
mis severamente afectada por los infartos hemedinimicos son las zonas
limitrofes o "watershed &reas" (Romanul 1964; Brierley 1976), locali-

zadas en las uniones de la circulacion arterial cerebral anterior, me

dia y posterior,



d).-

Las zonas limitrofes son mas vulnerables a la Tesién isquémica por una

reduccién generalizada en la presion de perfusién., ya que estas son §-

reas terminales de aporte de cada arteria mayor y por lo tanto tienen

una perfusidn menor en estas distrfbuciones vasculares, La zona limitrog
fe occipitoparietal es la regidn mds susceptible a la lesidn isquémica

hemodinémica, asi como son las regiones mas periféricas de las circulg
ciones anterior, media y posterior hacia los hemisferios cerebrales. En
la TC, el patrédn de “perfusién de lujo" cortical en el infarto hemodind
mico es similar a 1a que se puede apreciar en el infarto embdlico des-

pués de la lisis del codgulo pero ocurre mis tempranamente y con dife-

rente distribucién. Esto se presenta generalmente cuando el paciente es
visto por primera vez -durante las 24 hrs, iniciales.

La lesidn isquémica frecuentemente permanece localizada en la cor-
teza la cual histolégicamente revela un infarto incempleto, con un dado
Timitado a las neuronas de la tercera, quinta o sexta capas corticales
o ambas. Esta variedad de infarto es 1lamada frecuentemente NECROSIS -
LAMINAR. Otro patrdn tomogrifico asoctado con el infarto hemodindmico
es una hipodensidad que compromete principalmente 1a materia blanca pe
riventricular profunda.

Un severo episodio de hipertensidn o reduccidn en la eyeccion car
diaca, como podria ocurrir después de un infarto al miocardio o duran-
te una cirugia podria resultar en un infarto cortical bilateral exten-
so con acentuacidn en la distribucidn de las dreas de dremaje limitro-
fe alin en pacientes sin enfermedad vascular preexistente.

Enfermedad arteriolar intracerebral.- La enfermedad oclusiva de las ar

teriolas {ntraparenquimatosas pueden tener un compromisc dnico o mayor
en varias enfermedades, La artericesclerosis es el proceso patoldgiceo
principaimente encontrado en pacientes con hipertensitn de larga evoly

cidn.
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Las 1Qrgas arterias lenticuloestriadas y en las arteriolas que irrigan
1a capsula interna y la regién de los ganglics basales, son las mis -

comunmente comprometidas con este proceso patolégico (Prineas 1966; -

Fisher 1979), Los microaneurismas se desarrollan de un debilitamiento

de la pared debido a la degeneracidn hialina {Russell 1963; Cole 1967)
¥ puede conducir a una trombosis o a una hemorragia intracerebral, las
cuales son prevalentes en una persona hipertensa,

La angiopat'a amiloide o congofilica es otro tipo de enfermedad
de pequefios vasos, la cual ocurre con una gran incidencia en los ancia
nos, Se ha reportado que estd presente en un 46Z en aquellas persocnas
de més de 70 afos de edad (Vinters 1981},

Miltiples variedades de arteritis coldgena pueden afectar las pe-
queias arterias intracerebrales, incluyendo la poliarteritis nodosa, -
el Typus eritematoso y, la granulomatosis de Wegener.

d.1}.- Infartos lacunares.~ El proceso vascular aterosclerdtico asociado con

Ta hipertensidn crénica frecuentemente produce pedueiios infartes lacu-
nares, localizados més comunmente en el territorio de los ganglios ba-
sales y la cépsula interna. Estos se encuentran en la distribucidn de
las arterias penetrantes lTenticuloestriadas, las cuales se originan -
proximalmente de las arterias cerebrales anterior y media. Dependiendo
del tamafio de la arteria lenticuloestriada ocluida, el infarto lacunar
de Jos ganglios basales puede o no ser revelado en la fase aguda por -
TC (Nelsen 1980). Aquellos de menos de 1 cm. de diametro generalmente
no se definen durante la primera semana después del infarte, pero pue-
den llegar a ser evidentes después de las 3 o 4 semanas cuando se han
daesarrallado los cambios quisticos de 1a encefalomalacia.

Se puede desarrollar un discreto efecto de masa y reforzamiento por con

traste en el momento apropiado., el cual es, de 3 a 5 dias para el efec-
to de masa y de 7 a 10 dias para el reforzamiento.
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d.3).-

Enfermedad de Binswanger (encefalopatia subcortical arterioselerdtica),—

La demencia progresiva es la caracteristica cardinal de esta pecu-
liar variedad de enfermedad vascular hipertensiva. Puede existir ademds
una historia, hallazgos clinicos y evidencia tomografica de EVC previo.
Los cambios neuropatoldgicos en la enfermedad de Binswanger consisten -
en una demielinizacign difusa y drea focales o parciales de necrosis en
Ta materia blanca cerebral (o ambas}), principalmente en los 1ébulos =
frantales y occipitales.

Arteritis,- La arteritis cerebral puede comprometer las grandes arterias
en la basa del cerebro, las ramas de 1a convexidad, las pequefas arterip
las intracerebrales, o una combinacidn de las tres (Sole-Llenas 1978). -
Muchos de los procesos patoldgicos que causan arteritis caracteristica-
mente comprometen las arterias de un solo tamafo. La arteritis craneal -
puede ser primaria o secundaria. Cuando es primaria, la enfermedad pri-
meramente compromete las arterias; cuando es secundaria, la enfermedad
afecta principalmente las meninges o el parenquima cerebral y compromete
las arterias secundariamente. En muchos casos de arteritis primaria exis
te un compromiso bilateral, con miitiples &reas de infarto similares a -
las que se cbservan con émbolos.

La arteritis cerebral secundarja estd causada por una enfermedad in
flamatoria del sistema nervioso central. Aunque el diagndstico se puede
establecer ripidamente desde el punto de vista clinice ¥y por exdmen de -
LCR, ocasfonalmente las manifestaciones clinicas apropiadas no son apa-
rentes y solamente las manifestaciones causadas por la arteritis son e-
videntes. En Ja meningitis por Haemophilus influenzae el exudado purulen
to puede rodear l1a base pero también se puede localizar mis periférica-
mente sobre la suprficie cerebral, caysando arteritis en las arterias -

de 1a insula y convexidad (Leeds 1971).

20



E}.-

F).=

G).-

Esto puede producir miltiples infartos pequefos o de mayor tamafio, que
con frecuencia se localizan anteriormente en los 1ébulos frontales -

(Cockrill 1978).

ENFERMEDAD DE MOYA MOYA.

La enfermedad de Moya-Moya es una entidad de etiologia desconoci-
da que resuita de una oclusién progresiva del segmento terminal de la
porcién supraclinoidea de la arteria carétida interna y la porcidn -
proximal de la arteria cerebral media y anterior. La arteria cerebral
posterior, proximal, también puede ser afectada. Esta enfermedad geng
ralmente se desarrolla en los nifios y es mas prevalente entre los ja~
poneses (Kude 1968) pero también ha sido reportada en otras razas -

{Taveras 1969).

MIGRARA COMPLICADA.
La TC revela regiones focales de hipodensidad no refuerzan y no -

producen efecto de masa.

INFARTQ DE TALLO CEREBRAL Y CEREBELOSO.

Muy pocos infartos son detectados por TC en la fosa posterior =
(Campbell 1978; Kingsley 198Q), en parte por los artefactos inberentes
de estaregidn por los densos angulos petrosas y las crestas dseas occi
pitales las cualzs degradan las imdgenes. Ademis, pueden resultar seve
ros déficits neurolégicos con infartos muy pequedas. criticamente loca

Ti1zados en el tallo cerebral.
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Ios infartos en las porciones anteriores e inferiores del cerebelo
puéden ser dificiles de definir, particularmente en la fase aguda, a -
causa de su proximidad en las regiones donde los artefactos ésecs son
méximos. En los infartos, sin embargo, la hipodensidad tiende a perma-
necer tocalizada dentre de una distribucién vascular y usualmente no ~
c;uza el vermis hacia el lado opuesto de 1a linea media. Los controles
tomograficos después de 1a primera semana que myestran reforzamiento
por contraste en las folias cerebelosas sugieren infarto enunao mis =

ramas de las arterias vertebral o basilar.

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA,

Estas personas, particularmente las normotensas, quienes experimen
tan una elevacidn rapida y sostenida de 1a presidén sanguines pueden desa
rroilar encefalopatia hipertensiva {(Ziegler 1965). ta TC refleja el prin
cipal cambio patoldgico, el edema difuso. Aparece una hipodensidad. geng
ralizada, bien demarcada, simétrica en la materia blanca cerebral -
{Kendall 1977), que puede ser mis marcada en las partes posterosuperio-
res de los hemisferios cerebrales (Rail 1980). La TC de control demues-
tra resolucidn de la hipodensidad después de que la presion sanguinea se

ha reducido.

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL.

La trombosis venosa cerebral puede comprometer los senos venosos
mayores. venas corticales superficiales, o el sistema venoso profundo,
pueden afectarse simultdneamente dos o mis de estas regiones. Existe una
alta incidencia de grave morbilidad y mortalidad con la oclusién senove-

nosa cerebral (Kalberg 1567).
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Las causas de la trombosis venosa cerebral c2en en dos categorias
principales sépticas y asépticas-. La oclusién senovenosa séptica, es
e} resultado de vasculitis {nflamatoria, la que puede ser causada por
compromiso directo de las venas cerebrales o: por infeccidn intracra-
neal como en la meningitis, encefalitis, empiema subdural y epidural
o por diseminacidn intracraneal de infecciones paracrapeales a través
de venas emisarias y comunicantes desde enfermedades inflamatorias en
&reas como la mastoides, senos paranasales, cara y cuero cabelludo =
{Rao 19B1; Eick 19B1).

Puede presentarse una anormalidad diagndstica tomografica duran-
te la primera o segunda semana después del desarrollo de la oclusidn
senovenosa, que puede ser una region de hiperdensidad en la TCHC en -
ia region de un seno dural o una vena superficial o profunda, -
(Wendling 1978: Buonanno 1978: Eick 1981). Esta hiperdensidad en la -
TC es debida a 1a formacidn de un codgulo reciente y mide entre 50 ¥
90HU. Se observa mejor cuando el plano de corte es perpendicular al -
eje del seno trombosado. Las pequefas venas trombosadas de Ta convexj
dad, situadas inmediatamente adyacentes a a bdveda craneal pueden -
ser obscurecidas por la densidad &sea adyacente. Otra anormalidad to-
mografica diagndstica de oclusidn Senovenosa puede aparecer en la TC
contrastada, por 1o general no se hace evidente por lo menos en una -
semana o mas después del desarrolio de la trombosis del seno, ya que
‘Asta sigue a la ruptura de la hemoglobina en e) codgulo del seno, la
cual entonces llega & ser isodensa. E1 seno sagital superior, normali-
mente demostrable en la TC contrastada como una regidn homogénea de -
densidad aumentada, podria revelar solamente reforzamiento en sus mér
genes externps triangulares; su area central luminal permanece relati

vamente hipodensa el "triangulo vacio' o "delta" {Buonanno 1978},
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Para identificar el signo de 1a "delta" en 7a oclusidn de 1a porcidn
media del seno sagital superior, gon.necesur1os'cortes corcnales para sec
ciones perpendiculares de esta regidn.

Otrc hallazgo altamante patognomdnico de trombosis venosa en TC con-
trastada es la apreciacion de hiperdensidades puntiformes y fugaces den-
tro de 1a materia blanca profunda cerebral, (Bampa 1979).

E1 infarto venoso hemorrigico puede asumir un patrén denso en los gi
ros, similar en apartencia al del! infarte hemorrdgico arterial, Las hemo-
rragias venosas tienden a ser mids abultadas y menos confinadas a la cinta

cortical,
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4.- REVISION DE CASOS

=resumen c¢linico.
-andlisis,
. =comentarios.



1.- CASD 1 (A}.- Mujer da 31 afios de edad, con puerperio quirirgico de 20 dfas

11.-

de evolucién, habia presentado trastornos tromboembélicos en miembros infg
riores praviamente. E1 EVC (evento vascular cerebral) es de instalacion -~
brusca, caracterizado por; convulsiones ténico - cldnicas generalizadas y,
hemipsresia corporal izquierda. A su ingreso solo se observé hiperglicemia
de 130 mg/d1. el EEG (electroencefalograma) mostrd zona irritativa parieto-
occipital derecha. Se realizd TCC (tomografia computada de craneco) cince -
dias después del EVC, observamos; imagen hipodensa localizada en 1a regidn
frontoparietal derecha, cortical, sin involucro de estructuras profundas,
sin edema perilesional. Se tomaron controles tomogrificos; 10 y 40 dias des
pués del EVC. La zona de infarto desaparecid en el tercer controi,

V Esta paciente cursd con diabetes gestacignal, el EEG registré focaliza
cion parietal posterior derecha; la TCC evidencid un infarto venoso en la -
convexidad, e1 cual desaparecid tomegraficamente 40 dias después.

Se trata de una trombosis vencsa aséptica, de venas corticales superfi
ciales del hemisferto derecho. El cuadro clinico corresponde a una trombo-
sis venosa primaria cortical, en donde las crisis convulsivas son de gran -
significancia para e) diagnostice temprano, Es ésta flebotrombosis la més -
comunmente observada, el sintoma clinico mas frecuente es una cefalea pro-
gresiva, resistente a los analgésices comunes, E1 déficit motor dependerd -

de la regién infartada (32).

CASO 2 {(H).~ Es un paciente masculino de 34 afos de edad, alcoholico cranico.
y portador de diabetes mellitus mal controlada de 6 afos de evolucidn., ET =
cuadro clinico de presentacién fué subagudo, caracterizasdo por alteracién de
las funciones mentales superiores y pérdida del estado de alerta; durante la

exploracion se aprecid con bradipsiquia y bradilalia, asi como hemihipoeste=

sia derecha.
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A su ingrese: presentd aumento en la velocidad de eritrosedimentacién., LCR
{11quido cefalorraquidec) de aspecto xantocrémico e hiperproteinorragquia -
de 88 mg. . pleccitosis de predominio mononuclear, ELISA para TB (tubercu~
losis) positivo, con titulos de 1:100, E1 paciente fallecid 28 dias des-
pues por falla multisistémica.

Se practicd TCC., 17 dias después del inicio de las manifestaciones -
neuroldgicas, observandose; zona hipodensa frontal izquierda de bordes -~
irrequlares, sin edema perilesional. A la aplicacidn de medio de contraste.
se obtuvo un discreto reforzamiento.

E1 cuadro clinico de este paciente, resultd secundaric a infiltracién
fimica del encéfalo, clinicamente como un sindrome frontal. Los tuberculo-
mas son frecuentes en los paises subdesarrollados, con una frecuencia rela
tiva del 5 al 20% de todas las masas expansivas del encéfalo (Adams 698).
Estas lesiones producen pérdida de 1a autorregulacién de 1a vasculatura ce
rebral, resultando en vasopardlisis de la region afectada, La meningitis -
tuberculosa produce arteritis cerebral secundaria; pudiendo afectar las ar
terfas de 1a base de crineo y espacio subaracnoideo de 1a convexidad -
(Dastur 1966; Leher 1966; Leeds 1971). Dependiendo de la regidn primaria-
mente involucrada, la TCC puede revelar un gran infarto en algin territo-
rio vascular, o pequefos infartos en territorios vasculares. La hidrocefa-
1ia debe ser sospechada en pacientes con tuberculosis que inicien con mani
festaciones ncurologicas, sobre todo en la esfera mental superior (30).

Clark ¥ col. (31) reportan; eritrosedimentacion elevada en 83 de sus
pacientes. estando de acverdeo con Meyers (Med Clipn North Am 66:795-762, -
1982). E1 exdmen del LCR puede revelar linfocitosis en 42 -~ 58X, hipogluco

rragquia en B3Z e hiperproteinorragquia en 33%.

26



In.-

RE—

La busqueda de BAAR (bacilo acidc alcohol resistente) en el‘LCR tie=
ne un rango de demostracion de! 10 al B71 de los casos reportados, El exd
men de ELISA para TB tiene especificidad del 95% y, 81X de seﬁsib%]idad.

La autopsia reveld: TB pulmonar posprimaria con diseminacién linfo-

hematdgena, lesién cerebral tipo tuberculoma frontal izquierdo,

CASD 3 (D).- Masculino de 27 afios de edad, tabaquismo y alcoholismo posi-
tivo. Inicid de forma subaguda, manifestaciones neuroldgicas varfadas, co
mo son: paralisis facial cambiante, alteracidn de la sensopercepcion del
hemicuerpo derecho. cefalea, vertigo, diplopia, disartria y alteraciones
de la degiucidn y fonacidn. A la exploracidn, se hoté confuso, afasico, -
con exotropié del ojo izguierdo y marcha inestable. Tenia historia de ar-
tritis migratoria, fiogosis y fiebre. A su ingreso, se detectd TTP (tiem-
po de tromboplastina parcial) no coagulable y eritrosedimentacidn elevada.
La TCC se realfzd 50 dias después dei EVC, observandose; gran zona hi

podensa de infarto cerebral, involy¢rando ambos lobulos frontales, exten-

* s18n parieto-temporo-occipital izquierda, incluyende corteza y materia -

blanca, circulacion de lujo a la aplicacién de medio de contraste, respe-

tando sistema ventricular. Se realizd TCC de control 71 dias después del -
EVC. Reunid criterios para LES (lupus eritematoso sistémico)., falleciendo

un mes después.

Se trata; evidentemente, de una manifestacidn lGpica al SNC (sistema
nervioso central), Segin Kaell y col. {5) se clasifica como; EVENTQ LUPICO
AL SNC caracterizado como EVC: COMPLEJD. por la gran variabilidad de las -
manifestaciones ¢linicas, explicadas por la extensidn de la lesidgn en la -
tomografia. E1 estatus funcional de éste paciente, se clasifica como [NCA-
PACITANTE, y PROGRESIVC en cuanto a cronologia. E1 prondstico por tomogra-

fia reviste contraversia, relacionando esta varfable con la intensidad de

la atrofia cortical, que puede estar condicionada al uso de esteroides.
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Las m;nifestaciones tomogrificas en este proceso no son especificas,
resultando ser muy variadas. La arteritis cerebral por LES es mis frecuen
te en mujeres jovenes, pudiendose manifestar por una variedad de sindro-
mas, inclusive; psicosis, alteraciones mentales, crisis convulsivas o -
trastornos feuroldgices multifocales.la caracteristica tomogrifica mis -
frecuente en LES con manifestaciones neuroldgicas no complejas es el agran
damiento de los surcos corticales (Bilaniuk 1977). Fisher en 61 pacientes,
reporta 8 (13.11%) que cumplieron los requisitos para anticoagulante lupi
co, que explica las alteraciones de la coagulacién registradas en éste pa-

ciente,

CASO 4 (C).- Masculino de 24 afios de edad, durante su infancia contrajo -
meningitis, dejando como secuela; crisis convulsivas ténico-clénicas gene-
ralizadas, desde entonces ingiere medicacidn anticonvulsivante sin constap
cia. Es alcoholieo del tipo bebedor excesivo habitual, tabaguismo pesitivo
y es portador de migrafs comiin., Inicid sibitamente con cefalea intensa, -
exacervacidn de las crisis convulsivas, agresividad y ansiedad. Después de
varias semanas insistiendo en "visidn borrosa", se demostrd un defecto cam
pimetrico visual homdnimo derecho, se realizd ecocardiograma mostrando pro
lapso de la valvula mitral (PVM} sin repercucion hemadindmica.

Transcurridos 75 dias del EVC, se realdizd TCC demestrandei zona hipo-
densa en l1a regidn parieto-occipftal izquierda, sin edema perilesional, -
sin desplazamiento de estructuras adyacentes. E1 control fué a los 118 -
dias posterior al EVC.

En éste paciente se identifican facteres de riesgo para EVC, el primg
ro de ellos es el alcoholismo, favoreciendo; 1induccidn de arritmias cardia
cas y anormalidades de movimiento de la pared cardiaca, predispeniendo a -
emobolismo cerebral, induccién de hipertensién, reforzamiento de la agrega

ci6n plaquetaria y activacién de 1a cascada de la coagulacidn yi -
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reduccién del flujo sanguinec cerebral por estimulacidn de la contraccidn
del misculo Viso vascular cerebral o, por alteracién del matabolismo cere
bral.

E1 segundo factor de riesgo identificado es la presencia de migrafa,
que como factor etioldgico del infarto se ha invocado de 5 a 17% en adul-
tos jovenes con EVC. £1 tercer factor de riesgo es el prolapso de l1a val-
vula mitral, en la serie de Bogoussiavsky y Regli, se encontrd una inciden
cia del 297; Tharakan y colaboradores reportan una incidencia del 13%. La
incidencia sumenta cuando solo so usan criterios clinicos para el diagnés
tico ¥y con ECO bidimensicnal la incidencia baja a la cifra anterior (15).

E1 control tomografico demuestra perfusidn de lujo. este fendmena per
siste clisicamente hasta la septima semana, pero coh infartos mayeres per-
sistirf hasta las 12 semanas, estando en relacidn con la etiologfa del in-

farto y 1a neovascularizacidn del area cicatrizal,

V.— CASO 5 (E).- Masculino de 36 afios de edad, tabaguismo y alcoholismo posi-

tivo, portador de migrafia. Evento de inicio sGbito, despuds de ingesta -
excasiva de bebidas alcoholicas; pérdida gradual del estado de alerta, -
ptosis palpebral bilateral, marcha athxica y confusidn. A su ingreso se -
demostrd deterioro severo global de 1a memoria, oftalmoplejia bilateral,
nistagmus bilateral con movimientos saciddicos, dismetria y disdiadococing
sia bilateral. Se evidencid por ECG, bradicardia sinusal, y el EEG suge-
ria irritacidn subcortical con proyeccion bifrontal de predominio izquier
do.

Dos dias después del EVC se realizd TCC mostrande zonas hipodensas =
lacunares taldmicas bilaterales. Se realizaron contrales a los 29 y 158 —

dias después del EVC.
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vi.-

Ya se han comentado factores de riesgo para EVC que son comunes en
otros pacientes. En este caso se presentaron probablemente, efectos car
diovasculares secundarios a la ingesta de alcohol, (Holiday Heart Syndro
me) produciendo bradicardia y alteracijones de la dindmica ventricular -
(33). Las alteraciones electroencefalograficas sugieren alteracidn cen-
troencafilica o superior del tallo cerebral (Kilch y Ossaiton 1966).

La lesién de éste paciente corresponde al sindrome mesencéfalo-tala
mico de Fisher {14), que incluye; pardlisis del tercer nervio, paresia -
de 1a mirada vertical y abulia. Este sindrome se produce por la oclusidn
de una o més de las arterias de Percheron, tributarias de la arteris ce-
rebral posterior, Graff-Redford agrupd las caracteristicas clinicas, -
neuropsicoldgicas y electrofisiolégicas de las lesiones talémicas, con-
formando varios sindromes que tienen caracteristicas c¢linicas peculia-

res dependiendo del ares vascular talimica infartada.

CASO 6 (JL}.- Masculine de 21 afos de edad portador de colitis ulcerativa
cronica inespecifica (CUCI). Cuadro clinico de inicio sdbito, caracteriza
do por: alteraciones del sensorio, disartria y hemiparesia corporal dere-
cha, posterior a exacervacidn de l1a CUCI. Se le detectd papiledema bilate
ral crénico, hemiparesia corporal derecha de predominio ¢rural, altera-
cion de la sensibilidad ipsilateral y arreflexia de miembros inferiores.-
Se demostré una anemia de 9.6 mg de hemoglobina por 100 ml.

Su primera TCC se realizd 138 dias despuds del EVC, mostrando; ima-
gen hipodensa en forma de cufia, localizada en 18bulo frontal izquierdo, -
sin efecto de masa y sin rechazo de las estructuras vecinas, imagen gue -
persistio 111 dias daspués.

Es bien conocida la asociacidn entre enfermedad intestinal inflamato

ria cronica y fendmenos tromboembélicos sistémicos (34).
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La asociacidn de CUCI y trombosis cerebrovascular fué reportada por prime
ra vez en 1950 por Slosn, Borgen y Gage. sin embargo esta asociacién es -
rara. Se proponsn como mecanismos fisiopatogénices: elevacién en los nive
les de fibrindgeno, elevacion en los niveles plaquetarios, elevacién en -
Yos piveles de fibrinégeno y factor V, elevacién dal factor VIII, discre-
ta elevacién en la generacidn de trombina, disminucidn en Ja antitrombina
111 acoplado al aumento en la generacién de trombina; se piensa que todo

1o anterior aumenta el indice de generacidén de los factores de la coagula
cién. La enfermedad tromboembdlica es un factor critice en la morbilidad

y mortalidad de pacientes con colitis ulcerativa o enteritis regional -

(23).

VII.- CASO 7 (2).- Mujer de 41 afios de edad, portadora de hipertensidn arterial

sistémica (HTAS) mal controlada; multigesta, preeclampsis en sus dos {41ti
mas gestaciones, Inicis sibitamente con cefalea interna, perdida del esta
do de alerta y ptosis palpebral derecha. A su ingreso mostrd; confusidn,
rigidez de nuca, midriasis derecha, paresia de recto internc derecho, he-
miparesia facio-corporal i1zquierda. E1 ex&men de LCR demostrd; xantocro-
mia, discreta elevacion de proteinas, eritrorraquia de cuatro cruces con
90% crenados.

La primera TCC se realizd 15 dias despuds del EVC, sostrando: dres
hipodensa hemisférica derecha, en territorio de la ACMD (arteria cerebral
media derecha) de bordes bien delimitados con edema perilasional y recha-
zo del sistema ventricular ipsilateral, E) control se realizd 138 dias -
después .

Se trata de un EVC, con paresia del tercer nervio dereche y déficit
motor contralateral, el LCR es compatible con hemorrégia subaracnoidea —

(HSA) ¥y sindrome de Weber (pedunculo inferior).
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Corona y colaboradores (29) encuentran en su casuistica. que la HTAS re-
presenta el 9% en el mecanismo fislopategénico del EVC. Asimismo Corona-

Estafiol-Garcia Leal, reportan el 42 de 25 mujeres estudiadas (28).

Vill.- CASO B {R).- Paciente femenino de 27 afios de edad, inicia con cuadro cli-
nico compatible con EVC quince dias después de cesBrea iterativa. portade
ra ademds de escoliosis dorsolumbar postraumatica. E1 cuadro ¢linico se ~
caracterizd; por cefalea intensa, hemiparesia facio-corporal derecha y di
sartria, todo esto después de legrado uterino instrumental {LUI) por re-
tencidén de restos placentarios. La exploracisn fisica demostrd Babinski
derecho.

Seis dias después del EVC, la TCC no demostrd infarto alguno, la se-
gunda TCC & los 108 dias después del EVC reveld infarto lacunar capsular
izquierdo,

Esta paciente cursd con un infarto tdlamo-capsular sensori-motor de
Fisher (14), el infarto lacunar compromete la regidn posterolateral del -
talamo, lesionande el nuclen sensortal con extensién hacia el brazo poste
rior de la capsula interna. Pependiendo del tamafio de Va arteria lenticu-
Toestriada ocluida, el infarto lacunar de ganglios basales puede o no re-
velarse en 1a fase aguda por TCC (Nelson, 1980). Los infartos menores de-
1 cm.. por lo general no se definen durante la primera semana después del
infarto, pero 1lagan & evidenciarse de tres a 4 semanas cuando la encefa-

lomalacia quistica se ha desarrollade (30).

IX.~ CASO 9 (E).- Es un masculino de 16 afios de edad, como date de interés pre
senta epistaxis frecuente de 1 afo de evolucidn, no tiene otros factores

de riesgo para EVC.
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El cuadro clinico es de inicic sibito: cefalea, afasia, déficit sen
sori—-motor del hemicuerpa derecho. A su ingreso, se corrobord Ja hemipa-
resia y se detectd hemihipoestesia y hemihipoalgesia ipsilateral. los eg
tudios de laboratorio y gabinete fueron normales.

Se realizé TCC 50 dias posteriores al EVC, demostrandose: infarto -
lacunar tilamo-capsular izquierdo. E1 segundo control fué a los 144 dias.
sin cambios.

EY paciente cursd con un infarto lacunar tilamo-capsular izquierdo.
que corresponda al sindrome tadlamo-capsular sensori-motor de Fisher {14).
En &sta paciente no se diagnosticd lesidn que diera origen al EVC, Adams
y colaboradores (2) reportan un 7% en su serie de pacientes a los que no
se les pudo establecer diagndstico etinldgico; Bogousslavski reporta -

algo menos del 10X,

CASO 10 (M).= £s una mujer de 30 afios de edad hipertensa, nefrectomizada,
ingiere citrato de clomifeno por infertilidad secundaria. Inicia sibita-
mente con; cefalea, dolor en miembros inferiores, debilidad del hemicuer
po darecho e hiperalgesia ipsilateral. La exploracidn demuestra el défi-
cit sensori-motor derecho, pardlisis facial y se descubre prolapso de la
valvula mitral sin repercucién hemodindmica, el resto de los exémenes -
fueron normales.

Se realizd TCC a los 37 dias después de) EVC, manifestandose lesién
hipodensa tdlamo-capsular del lado i2quierdo, el segundo control se 1le-
vd a cabo 176 dias despu@s del EVC, sin modificacién de la imagen.

En ésta paciente se identifican dos factores de riesgo para EVC yé
conocidos. La imagen tomogréfica corresponde a un infarto lacunar télamo-
capsular izquierdo o EVC sensori-motor de Fisher (14) anteriormente comen

tado.
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CASO 11 (G).— Es un masculino de 21 afins de edad, con alcoholisma y taba-
quismo pasitive; inicia de forma siibita déficit sensori-motor del hemi-
cuerpo derecho y afasia de expresidn. La exploracién fisica demostré el
déficit sensitivo y motor derecho, el laboratoric solo reportd eritrosedi
mentacidn acelerada: se le practicd panangiografia cerebral, reportandose
vasculitis y obstruccidn de cardtida interna izquierda.

A los 31 dias después del EVC se realizd TCC, apreciandose: regién -
hipodensa de bordes frregulares con localizacidn temporal media y anterior
izquierda, extensidn hacia tdlamo, cdpsula homolateral y convexidad fron-
to-pariatal. E1 segunde control fué a los 126 dias del EVC, observandose
contraccién de 1a lesidn, dilatacidn del sistema ventricular del mismo la-
do y "perfusién de lujo".

La imagen tomogréfica corresponde a un infarto isquémice extenso, por
oclusidn dal sistema carctideo que correlactona con 1a clinica del caseo.
E1 mecanismo de 1a disfuncidn neuroldgica por vasculitis es la 1squemia ti
sular; las complicaciones mis frecuentes son: mononeuritis midltiple, poli
neuropatia y EVC, sin embargo también se han presentado neuropatia craneal
y plexopatia braquial. Las enfermedades subyacentes son un grupo variado -
de alteraciones que incluyen; poliarteritis nodosa del grupo de Jas vascu-
11tis necrotizantes sistémicas, vasculitis por hipersensibilidad, granulo-
matosis de Wegener, granylomatosis linfomatoide, arteritis de células gi-

gantes, enfermedad de Behcet y angiitis aislada del SNC (35).

CASD 12 (N).- Paciente femenino de 22 afios de edad, portadora de enferme-
dad de Ebstein y cefalea migrafiosa. Dos afios previos presentd un AIT (ata
que isquémico transitorio) con paresia facial izquierda, y desde 9 meses

antes del EVYC ingiere anovulatorios orales.
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Inicia sibitamente con cefalea, crisis parciales motoras 1zquémicas,
hemiparesia y hemthipoestesia faciocorporal jzquierda, Se descubrié sopto
sistdl4ico I1/IV en dpex y segundo ryido desdoblado en foco pulmonar. Llos
exAmenes demostraron; LCR hemorrégico. el ECG con BIRDHH, el doppler ca-
rotidec mostrd alteracién en la velocidad intracraneal de 1a ACID (arte-
ria cardtida interna derecha).

Se realiza TLC 15 dias después del evento, los cortes simples no re-
velaron patologia, pero con contraste emerge hiperdensa cortical y subcor
tical de aspecto tortucso en la regién parictal derecha, no hubo contro-
les.

Paciente portadora de cardiopatia congénita del tipo de anomaiia de
Ta valvula tricuspide (36), no detectada durante la infancia. La imagen =-
tomogrifica corresponde a un infarto emb@lico, que se puede confundir con
una malformacian arterio-venosa (MAY). La enfermedad de Ebstein incluye
auricula derecha hipertréfica., ventriculo derecho pequefio, pulsaciones re
ducidas en 1a arteria pulmonar, trama vascular pulmonar reducida, esto {1
timo solo en caso de existir gran corto circuito de derecha a fzquierda -
(37). Situacidn que favorece la aparicidn de trombos murales con la conse
cuente produccidn de embolismo a cualquier nivel de la economia. La imagen
tomogrédfica es de un infarto embdlico, apreciandose la extravasacién del
material de contraste, producide por la pérdida de 1a autorregulacidn vag

cular, probablemente despuds de 1a 1isis del codgulo {30).

XI1l,- CASO 13 (A).~ Es una mujer de 30 afios de edad, Gesta 3, para 2, abartos 1,

durante su tercer embarazo cursé con hiperemesis gravidica. Inicia sibita-
mente con hemiparesia facio-corporal izquierda.
La primera TCC se realizd dos dias despuds del EVC, cbservandose: hi-

podensidad tdlamo-capsular del lade derecho.
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XIv,-

E1 EVC es del tipo de la hemfjparesia motora pura de Fisher {(14), ca-
racterizado por un déficit motor puro que compromete la cara, braza y -
pierna homolateral, ausencia de déficit sensorial, hemianopsia homdnima,
afasia, apraxia y agnosia. Las lesicnes en la clpsula interna pueden ser
8] resultado de 1ipohialinosis o diseccidn de una arteria penetrante. En
1a serie de Grendal y Dizinger, se reporta del 29 al 58% de pacientes con
EVC de etiologia indeterminada, mientras que Bogousslavski {20) reporta-
menos del 107.

CASD 14 (E).- Es una paciente femenino de 27 afios de edad, entre los fac-
tores de riesgo para EVC se cuenta; tabaquismo, alcoholisme, aplicacién
de anovulatorios hormonales durante 7 meses. Durante sy segundo embarazo
presentd AIT con déficit motor del hemicuerpo izquierdo. Posterior a la
ingesta moderada de bebidas alcoholicas, presenta; hemiparesia facio-cor
poral derecha y disartria. E1 LCR fué hemorridgico, tiempes de coagula-
c¢ién acortados y trombocitopenia moderada. E1 ecocardiograma demostrd -
PVM.

Su primera TCC se realizd 6 dias después del EVC, demostrandose; lg
si6n hipodensa tdlamo-capsular izquierda, e] segundo control fue & los -
26 dias posteriores al evento, donde aparte de la lesién y& mencionada -
se observa otra imagen hipodensa en la regién silviana ipsilateral.

E1 caso de ésta paciente ilustra una etiologia miitiple, preseantan-
do infarto lacunar capsular izquierdo, con hemiparesia motora pura {14),
la disartria se explica por la segunda lesion isquémica fronto-parietal
1zquierda en la regidn silviana, area 44 de Broca del lenguaje articula-
do, E1 AIT previo presagiaba el atague isquémico completo, que probable-
mente se desencadend ante la presencia de PVM e ingesta de alcohel, pre-

vio al EVC final.
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: '-5_.1).'—_ Caso 'l‘!q;. Y.~ Hujer de 31 afes de edad, puérpera con diaba
tes gestacional, y fendmenos tromboembdlicos en Ms Is. Se
tuestra un corte de la primera TCC a nivel de la convexi-
dad, apreciandose [NFARTQ VENOSO FRONTO-PARIETAL DERECHO
{trombosis vencsa aséptica de venas corticales superficia

les).
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5.~ IMAGENES TOMOGRAFICAS.

-casos: 1.3,4,5,6.

=infarto venoso fronto-parietal derecho.
-infarto hemisférico izquierdo extenso.
-infarto isquémico parieto-occipital 1zg.
-infarto lacunar talamico bilateral.
=infarto frontal jzquierdo.



MORENO MARTINEZ MA ANG
175 35 3965

Caso No. 1.- Contrel tomogrifico 40 dias después. ET infar

to venoso a desaparecido.
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5.2).- Caso MNo. 3,- Paciente masculino de 27 afios de edad, porta
dor de lupus er{tematoso sistémico. Se muestra un corte =
contrastade 50 dias después del EVC a nivel de nucleos -
grises basales. observandose INFARTO HEM]SFERICO IZQUIER~
DO EXTENSO. Ademas se puede apreciar "perfusion de lujo",

el edema perilesional ha disminuido.

39



OLVYERA COLLHADO DAvID
1975 58 2844

Caso No, 3.— Control tomngrafico 71 dias después. E1 dinfar
to se ext1ende hacia el 16bulo frontal derecho, ademds se
puede aprnc1ar atrofia cortical intensa. E1 sistema ventri

cular esté respetado.

40



PEBRLOS A.FLORES VARA
904353 —-0864

3
N 125
W &3

5.3).- Caso No, 4.- Se¢ trata de un paciente masculino de 29 afios
de edad con antecedentes de epilepsia y alcoholismo. Sus
crisis cenvulsivas fueron mds frecuentes y se quejaba des
cefalea y "visidn borrosa™. Algunos meses después del EVC
se descubrié defecto homdnimo de campo visual. incongruen
te dereche. La primera TCC se realizd 75 dias después del
evento. demostrandose: TNFARTO ISQUEMICO PARIETO_OCCIPI-
TAL 1ZQUIERDO.
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FLORES VYERA CaRLOS
6484-59 AAA4 PRONT

Casg No._4.- TCC de contral 118 dias después del evento vascular.
Se muestra un corte contrastado a nivel ventricular alto, pudien=

dose spreciar disminucién del drea infartada y “perfusibn de lujo".
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4%5.4).- Casa No, 5.~ Masculino de 36 afos de cdad. Despuls de inges
La alcohelica severa presenta NFARYQ LACUNAR TALAMICO BILA
TERAL. Se muostra un corte de Vs primera TCC 7 dias despuis

del ovento, evidenciandose 1a lesion,

a3
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Caso No. 'F;,-'Cohti'o_]'i.bmugréi"ico a los 158 dias después del even

to, "'I'n. Tesidn lacunar talimica bilateral persiste, el resto de -

. 'l‘_a's_'é'st.ructut'*as son normales. El1 déficit fué severo,
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5.5).%Caso No. 6.— Masculina de 23 aios do cdad, portador de coli
tis ulcerativa cronica Inespecifica. Durante una recaida =
presenta INFARTO FRONTAL 1ZQUIERDD. La primera tomografia -
computada de craneo se realizd I8 dias despuds. Se puede a-

Ereciar la clasica imagen hipodensa en cufia.

et i ateie SCRP g
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Gaso No. 6.~ TCC de control T11 dias después del evento vascular.

La lesibn isquémica muestra retraccion y atrofia cortical.
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6.~ RESUMENES DE FACTORES DE RIESGO,
PATOLOGIA ASCCIADA, CUADRO CLINL
CO DE PRESENTACION, DIAGNOSTICO
Y EVOLUCION A 6 MESES.



6.1).-GRAFICA DE PACIENTES
[ 0 a POR ECAD Y SEXO.

/BOa

29 a

2l a

/271:

27 a

21 a 16 a

//22a 34 a
" 6 a qu 7 m . /a1 .

2da. DECADA 3ra. DECADA Ata. DECADA 5ta. DECADA

= 1 paciente.

.// = nmujer

‘= hombre
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FENOMENDS TROMBOTICOS
REPETITIVOS EN MIEMBROS
INFERIQRES.
1 SEDENTARISMO CESAREA ITERATIVA
PUERPERIO
BIABETES MELLITUS WAL
CONTROLADA DE 6 ARDS
2 ALCOHOLISMO CRONICO DE EVOLUCION.
3 TABAQUT SMO LUPUS ERITEMATOSO
ALCOHOLISMO SISTEMICO
TABAQUISMO MIGRARA
4 ALCOHOLISMO CRISIS CONVULSIVAS,
TABAQUISMO
5 ALCOHOL1SMO MIGRARA
SEDENTARISMO
COLITIS ULCERATIVA
6 SEDENTARISMO CRONICA INESPECIFICA
7 SEDENTARISMC HIPERTENSION ARTERIAL
MULTIPARIDAD MAL CONTROLADA.
PREECLAMPSIA

6.2).- R%SUMEN 0E LOS FACTORES DE RIESGD PARA EVC Y PATOLOGIA ASQ

{por casos)
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_ PUERPERIO PATOLOGICO
L e
: SEDENTARISMO L P -
8 EDENTARLS 105 _PLACENTARIOS.
: ESCOLIOSTS DORSOLUMBAR
POSTRAUMATICA.

EP1STAXIS FRECUENTES DE
9 § SIN FACTORES DE RIESGO 1 ARQ DE EVOLUCION.
IDENTIFICABLES DESNUTRICION,

HIPERTENSION ARTERIAL SIS
TEMICA SEC. A NEFRECTOMIA

10 | SIN FACTORES OE RIESGO INFERTILIDAD SECUNDARIA -

TRATADA CON CITRATO DE -
IDENTIFICABLES CLOMIFENQ,
TABAQUISMO DESNUTRICION

11 | ALCOHOLISMO

12 | INGESTA DE ANOVULATORIOS JENFERMEDAD DE EBSTEIN
ORALES HORMONALES DE 9 MIGRARA,
MESES DE EVOLUCION

13 | MULTIPARIDAD HIPEREMESIS GRAVIDICA
TABAQUISMO ATAQUE TSQUEMICO TRANSI-
ALCOHOL1SMO TORIO DURANTE SU 2do.

14 TRATAMIENTO CON ANOVULATO 'EMBARAZO.

RI0S HORMONALES PARENTE-
RALES.

RESUMEN DE LOS FACTORES DE RIESGO. PARAR EVC Y PATOLOGIA ASO-

CIADA (por casos).
ESTA TESIS MO mgpr
DE A BIBLIOTEG;




CASO ) SEXO

EBAD

CUADRQ CLINICO DE PRESENTACION

N

INICIO 5UBITO

HEMIPARESIA CORPORAL 1ZQUIERDA DE PREDOMI-
NI0O TORACICO,

CRISIS CONVULSIVAS TONICO CLONICAS GENERA
L1ZAD

34 a

INIC1O SUBAGUOO

Q%ESEQCION EN LAS FUNCIONES MENTALES SUPE-
ALTERA&ION DE LA SENSOPERCEPCION

PERDIDA DEL ESTADO DE ALERTA

27 a

INICIO SUBAGUDO

CEFALEA INTENSA, ALTERACIONES DE LA SENSO-
PERCEPCION DEL HEMICUERPO DERECHD.
VERTIGD, DIPLOPIA, DISARTRIA, ALTERACION
DE LA DEGLUCION,

PARALTISIS FACIAL CAMBIANTE.

29 a

THICIO SUBITO

CEFALEA [NTENSA

CRISIS CONVULSIVAS TONICO-CLONICAS GENERA-
L1ZADAS

"OBSCURECIMIENTO DE LA VISION"

ALTERACION DEL ESTADD DE ANINO

36 a

INICIO SUB1TO

TRASTORNO SEVERO DE LA MEMGRIA

ESTADD CONFUSIONAL. PTOSIS PALPEBRAL BILA
TERAL, OFTALMOPLEJIA BILATERAL, N1STAGMUS
PERDIDA GRADUAL DEL ESTADD DE ALERTA.

2l a

INICIO SUBITO

ALTERACIONES DEL SENSORIO Y PERDIDA GRADUAL
DEL £STADO DE ALERTA,

DISARTRIA

HEMIPARESIA, HEMIHIPOESTESIA DERECHA.

a1 »

INICIO SUBITO

CEFALEA INTENSA, PERDIDA GRADUAL DEL
ESTADD DE ALERTA,

PTOSIS PALPEBRAL DERECHA, OFTALMOPLEJIA
DERECHA, MIDRIASIS DER., HEMIPARESIA FACIO-
CORPORAL 1ZQUIERDA.

6.3).- RESUMEN DE CASDS, ENFAT1ZANDO; SEXO, EDAD Y CUADRD CLINICO DE PRE
SENTACIOK,
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CASO SEXO0 EDAD CUADRO CLINICO DE PRESENTACION

CEPALEA  BISARTRIA

. DISARTRIA.

8 Fol27e | Epistaxis

PARALISIS FACIAL DERECHA
HEMIPARESTA DERECHA

INICIO SUBITO
9 M 16 a CEFALEA, AFASIA.

DISESTESIAS DEL HEMICUERPO DERECHO,
HEMIPARES1A FACIO-CORPORAL DERECHA.

INICIO SUBITO.

. 10 CEFALEA, LLANTO FACIL, DEPRESION.

10 a HIPERALGESIA E HIPERESTESIA HEMICUERPO
DERECHD,

PARALISIS FACEAL CENTRAL 1ZQUIERDA.
HEMIPARESIA DERECHA.

INICIO SUBLTO

CEFALEA PROGRESIVA INTENSA.

AFASIA EXPRESIVA

1 ] 2l a ALTERACIONES DE LA EXTEROCEPCION DERECHA.
HEMIPARESTA DERECHA.

INICIO SUBITD

CEFALEA

12 F 22 a CRISIS PARCIALES MOTORAS [ZQUIERDAS,
HEMIHIPOESTESIA TZQUIERDA.
HEMIPARESIA FACIO-CORPORAL 1ZQUIERDA.

INICIO SusITO
13 F 30 a HEMIPARESIA FACIOCORPORAL 1ZQUIERDA.

INICIO SUBITO
14 F 27 a DISARTRIA
HEMIPARESTA FACIOCORPORAL DERECHA.

RESUMEN DE CASCS, ENFATIZANDD; SExXQ, EDAD Y CUADRO CLINICO DE PRESEN
TACION.



1| F |30 | NFARTO VENOSO PARIETAL DERECHO |RECUPERACION TO-
2 | # |34a] INFARTO FRONTAL 1ZQUIERDC FALLECIO

3| M |27a | INFARTO HEMISFERICO 1ZQUIERDO FALLECID

4| M |29a| INFARTO TEMPORO-OCCIPITAL 12Q.  |SECUELA VISUAL
5 | M |36a| INFARTO LACUNAR TALAMICO BILATERAL|DEFICIT SEVERO
6 | M |23a| INFARTO FRONTAL 12QUIERDO AL CRACION

7| F |41a| INFARTO EN TERRITORIO OE LA ACMD |DEFICIT SEVERD
o | F [2ra] INEARIO LACUNAR TALAMO-CAPSULAR | DEFICIT SEVERO
o | w | 16a| FARTO LhCUAR TALAMO-CAPSULAR [ oer1crT SevERD
w01 ¢ | s | JEARTO LACURAR TALAMO-CRESULAR | ogricyr severo
[ 0 (o] R FSRGHIE, A st seveo
12] F | 22a} INFARTO EMBOLICO DERECHO PARIETAL |DEFICIT SEVERO
il F {300 ég;:g;g.LACUNAR TALAMO CAPSULAR | perrerT SEVERD
o | & | al THEARTO LACGHAR TALRHD-CAPSULAR | perrcr7 severo

6.4).-

RESUMEN DE DIAGNOSTICOS Y EVOLUCION A & MESES.

Lt T T T Ty S et e
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7.~ CONCLUSIONES.



CONCLUSTONES.

1.-

3.~

4.~

5.-

6.-

Es necesario implementar un método de estudio protocolizade pa
ra conocer la verdadera incidencia de enfermedad cerebrovascu-
lar an personas jovenes en México. Asi como los factores de -~

riesgo implicados en este problema.

E1 modelo de estudio tendrd que ser sistemdtico, en un grupo -

mayoritario de pacientes, prospectivo y longitudinal.

Este estudic no deberd partir del EVC mismo, sino de factores

de riesgo conocidos.
Un estudio ylterior deberd ser validado estadisticamente.

En el grupo de pacientes estudiados, los factores de riesgo -
encontrados, asociados al EVC fueron; sedentarismo, tabaquismo.
alcoholismo, ingestion de anticonseptivos orales, migrafia, pro-
lapso de 1a valvula mitral, diabetes mellitus, hipertensidn ar-
ter{al sistémica, enfermedad inflamatoria inespecifica, cardio-

patias.

Enfermedades subyacentes no manifiestas en el momento del EVC,
tales como; alteraciones de 1a coagulacidn, trastornos inmuncld
gicos, desnutricidn, enfermedades infecciosas: estdn relaciona-

das con la etiopatogénesis del EVC en pacientes jovenes,

En la mujer, eventos tales como; periodc postpartc inmediato, -
ingestidn de anovulatorios orales. migrafiz y tabaquismo son fac

tores de riesgo mds comines implicados en la génesis del EVC.

E1 prolapso de 1a valvula mitral juega un papel controversial,
en especial cuando es el (nico factor identificade, reportandose

como "sin recuperacién hemodinimica',



9,- La desnutricién y Ya cardiopatia reumitica indudasblemente tie

10.-

.-

12,-

13.-

14,-

15.-

16.-

nen una gran significancia c¢linica, que deberén tomarse en -
cuents dadas nuestras condiciones de morbilidad y sanidad na-

cional,

La enfermedad cerebrovascular en jovenes, es diferente a la de
los ancianos, donde la aterosclerosis e hiperlipidemias adgquie

ren una connotacidn especial,

En los varones jovenes, el alcoholismo agudo y su interrupcidn
stibits estdn causando cada dia una mayor frecuencia de presen-—

tacién de EVC,

Los infartos venssos corticales, tienen un prongstico mejor en

cuanto & recuperacién de la funcidn peurolégica.

Los infartos lacunares producen déficit permanente, con recupe

raciones parciales y con pérdida total de la funcién ocasicnal.

Los infartos parenquimatosos extensos, generalmente son indica-
tivos de enfermedad sistdmica grave, pudiends conducir al pa=-

ciente a 1a incapacidad, la recurrencia o la muerte,

Desde el punte de vista imagenoldgico, los infartos en su gran-
mayoria son permanentes y a largo plazo, muestran discretos cam

blos que indican cicatrizacién y atrofia.

Los infartos lacunares son dificiles de observar en la TCC, re

quiriendo cortes especiales cuando son menores de 0.5 cm.

Los infartes corticales adoptan Ta forma del territorio vascu-
lar ocluide, siende clara la correlacibn c¢linico - neuroradicld

gica,
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18.~ Los infartes de localizacién posterior que na involucran areas
motoras, producen déficit sensorial, sin que el inicio del =
evento sen por necesidad dramitico, deblendose sospechar el ~

diagndstico para su tratamiento inmediate.

19,- Las tomografias deben realizarse inmediatamente después de ins
talado el EVC, un control a la tercera semana y, un seguimien—

to 10 semanas después.

20.- Es necesaria la implementacién de un programa de prevencidn y
promocidn especifica para abatir las cifras de morbilidad y -

mortalidad por EVC en pacientes jovenes.
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