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INTRODUCCION

La frecuencia, distribucién y etiologia de las lesiones isquémicas en el
territorio vertebrobasilar varian a nivel mundial, en particular dependiendo de!
sexo, la edad y la raza. La enfermedad oclusiva vertebrobasilar es una entidad
heterogénea en la que los mecanismos de isquemia y los factores relacionados
con el prondstico se encuentran poco definidos, en gran parte como
consecuencia de la ubicacion del sistema vertebrobasilar que resultaba
inaccesible a los métodos diagnésticos neurovasculares. Con el advenimiento
de la resonancia magnética, del Eco-Doppler color y del Doppler
transcraneal, en la actualidad resulta factible el estudio no invasivo de las

alteraciones de la circulacion posterior.

E! advenimiento de la imagen por resonancia magnética ha permitido
definir con precision la localizacion de las lesiones isquémicas en el tallo
cerebral, diencéfalo y cerebelo. Sin embargo, a diferencia de la enfermedad
oclusiva de la circulacion carotidea, donde los métodos de diagnostico
neurovascular han logrado establecer distintos mecanismos de produccion de
isquemia cerebral, en la circulacion vertebrobasilar los mecanismos estin
menos definidos por lo que en muchas ocasiones las manifestaciones
vertebrobasilares se atribuyen a una ‘“insuficiencia vertebrobasilar”,
mecanismo que no ha logrado comprobarse con los métodos auxiliares de

diagndstico existentes.



‘ Por otra parte, desde el punto de vista prondstico la- evolucion es muy
variable, desde la defiuncion o incapacidad severa hasta sintomatologia
transitoria. El pronéstico de la enfermedad oclusiva vertebrobasilar se
relaciona con multiples factores incluyendo la naturaleza, sitio y extension de
la lesion vascular, presencia de lesiones vasculares coexistentes, variaciones
anatomicas individuales del arbol arterial vertebrobasilar, etc. Por
consiguiente, resulta evidente la necesidad de delinear subdivisiones
identificables dentro del grupo de la enfermedad oclusiva vertebrobasilar que

compartan evolucion clinica, mecanismo isquémico y pronostico comunes.

Aunque las lesiones isquémicas de la circulacion anterior o carotidea
suelen ser mas frecuentes que las producidas en la circulacion vertebrobasilar,
en nuestro medio se desconoce la frecuencia de los diferentes tipos de
lesiones isquémicas vertebrobasilares y es bien conocida la influencia que

puede tener la raza en la distribucion de la patologia vascular cerebral.

En base a lo anterior, decidimos investigar la patologia vascular cerebral
isquémica de la circulacion vertebrobasilar en nuestro medio, con evaluacion
en forma retrospectiva incluyendo los casos estudiados en la Clinica de
Vascular desde la elaboracion de resonancia magnética en nuestro Instituto.
El estudio se encamindé a determinar el mecanismo de la isquemia
(aterosclerosis, cardioembolismo, enfermedad de pequefio vaso, etc.), su
prondstico y la frecuencia en nuestro medio, para lo cual los casos se
evaluaron de acuerdo a las estructuras cerebrales y territorio vascular

afectados: infartos occipitales, talamicos, cerebelosos y de tallo cerebral.



. ANTECEDENTES Y GENERALIDADES

Los clinicos del siglo XIX describieron en detalle los hallazgos clinicos
y. patologicos en pacientes con ablandamiento o hemorragia limitada a
porciones del tallo cerebral. El interés radicé primariamente en definir la
anatomia y funcion de los diferentes nicleos y tractos del tallo cerebral. La
naturaleza y localizacién de la lesién vascular responsable y el mecanismo del
daiio parenquimatoso se le dié poca atencion ya que en ese tiempo no eran de -
interés practico(1). En los primeros aiios del siglo XX, la atencion se volco a
la patologia y anatomia de los vasos intracraneales. En 1946 Kubik y Adams
publicaron un meticuloso andlisis de 18 casos estudiados clinicamente y en el
postmorten de pacientes con oclusion de la arteria basilar. Ellos enfatizaron la
severidad de la enfermedad y creyeron que fue diagnosticable durante 1a vida.
Con el advenimiento de la arteriografia y los estudios patologicos cuidadosos
de el arbol vascular entero, los 1950s vieron un despertar del interés en los
vasos extracraneales. El término insuficiencia vertebrobasilar fue acuiiado, y
el interés en los 1960s fue desviado de la patologia y los sintomas clinicos en
un intento de entender la fisiopatologia de estas lesiones vasculares. Durante

los 1970s y 1980s, el énfasis se cambioé del diagnéstico al tratamiento(7).

Las arterias de la circulacion posterior y las estructuras cerebrales que
ellas irrigan fueron, hasta recientemente, relativamente inaccesibles para su
evaluacion por los estudios de diagnostico disponibles. Como consecuencia,
los pacientes con isquemia de la circulacion posterior con frecuencia fueron
calificados como “insuficiencia vertebrobasilar". De hecho, este término
prevalece hasta la actualidad y se utiliza incluso cuando existen sintomas

neuroldgicos inespecificos sin una aparente explicacion. Los avances en la
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" cépacidad de visualizar el tallo cerebral y el cerebelo in vivo por una
_perfeccionada tecnologia de neuroimagen, especialmente de resonancia
magnética, el advenimiento de técnicas de ultrasonido no invasivas,
angiorresonancia y angiografia con catéteres mas seguros que proporcionan
informacién mas detallada acerca de las estructuras vasculares de la
circulacion posterior, ha llevado al reconocimiento y caracterizacion de
subgrupos de pacientes con isquemia en el territorio vertebrobasilar(18) con
diferentes mecanismo fisiopatologicos, dando lugar a que se comience a

desterrar el tan usado diagnostico de "insuficiencia vertebrobasilar”.

Un dictamen clinico citado cominmente menciona que los infartos en
territorio vertebrobasilar estian casi siempre relacionados a hipoperfusion
debido a enfermedad vascular oclusiva in situ, mientras que los infartos de la
circulacién anterior son mas frecuentemente embolicos, surgiendo de
enfermedad cardiaca o arterial proximal. La idea de que la isquemia en la
circulacion  posterior fue casi exclusivamente "trombdética”, en oposicion a
embadlica, puede ser localizada a los inicios del siglo veinte. Gowers en 1903,
escribio: "Una mujer de 60 afios fue traida inconciente al hospital con
sintomas que apuntaban a obstruccion de la arteria basilar, De las dos
lesiones que parecian posibles, trombosis ateromatosa y embolismo, la rareza
de la segunda hizo mas posible la primera. La paciente murio y se encontrd
trombosis de la arteria basilar como se habia anticipado”(29). Durante los
1950s y 1960s, muchos neurologos prominentes explicaron los ataques
intermitentes de disfuncion del tallo cerebral y cerebelo, debidos a cambios
hemodinamicos relacionados a flujo y presion en pacientes con enfermedad
arterial oclusiva ateroestenética de la circulacion posterior. El nombre que

ellos escogieron , "insuficiencia vertebrobasilar", enfatiza los aspectos
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hemodinamicos de fa enfermedad. Las revisiones de Caplan indican que los
" infartos de la circulacion posterior son frecuentemente causados por -
embolismo - arteria-arteria y cardiaco. Muchos eventos isquémicos no son
explicables por flujo reducido secundario a ateroestenosis de las arterias
vertebral, basilar o cerebral posterior. Una revision de pacientes con lesiones
cardiacas revela una significante incidencia de embolismo al sistema
vertebrobasilar(17).

Una rapida mirada a un corte axial del cerebro humano impresiona hasta

a un observador ingenuo acerca de la localizacion estratégica clave del
~ talamo. Este gran reservorio ovoide de nucleos grises, se sienta en la parte
superior del tallo cerebral igual que un domo, y actia como una puerta a y
desde la corteza cerebral. Durante los primeros afios del siglo XX, Déjerine
y sus colegas franceseé, llamaron la atencion a las lesiones vasculares en el
talamo y los hallazgos clinicos asociados a los cuales ellos llamaron "le
syndrome thalamique”. Foix y sus colegas, trabajando afios mas tarde en el
laboratorio de necropsias en la Salpetriére, estudi6 la- anatomia vascular del
talamo y estructuras adyacentes, y postulo los probables efectos clinicos de
lesiones en diferentes sitios vasculares. Durante los 1950s hubo muchos
estudios clinico-patoldgicos de infartos talamicos y otros estudios detallados
de la anatomia vascular de esta region. Esta informacién fue de gran interés
académico y di6 ideas de las funciones de las regiones nucleares talamicas
pero, hasta el advenimiento de la TAC en los 1970s, el talamo y su
vasculatura permanecié clinicamente oculto e imposible para definir bien
durante la vida. Los grandes avances tecnologicos hacen ahora posible

definir el tamafio, localizacion y territorio vascular de los infartos talamicos



‘con IRM, y estudiar la vasculatura mayor con ultrasonido y angiorresonancia

asi coimo con angiografia standard(10).

El cerebelo es la estructura encefilica mas grande de la fosa posterior.
Sin embargo, los infartos cerebelosos estuvieron subestudiados hasta los
1980s. La distribucion de los infartos dentro de los hemisferios cerebelosos y
la presencia y sitios de ofros infartos de la circulacién posterior, ayuda a
predecir el mecanismo vascular causal ue la isquemia. Se pueden distinguir
dos tipos de infartos: los territoriales y los limitrofes. Los primeros tienen un
mecanismo trombo-embolico. Los limitrofes tienen un mecanismo
hemodindmico o seran debido a émbolos pequefios. Los nuevos métodos de
neuroimagen para la valoracion de la hemodindmica intracraneal
proporcionan futuras oportunidades para un mejor estudio de estos pacientes

y de la historia natural de estas lesiones {6).

La patogénesis de los trastornos isquémicos vertebrobasilares es
frecuentemente incierta. En muchos casos los infartos completos o los
ataques isquémicos transitorios en el drea carotidea son considerados para

" ser tromboembdlicos. Ademas del tromboembolismo, los infartos por baja
perfusion inducidos hemodinamicamente los cuales seran debidos a estenosis
de la arteria vertebral bilateral, hipotension sistémica, o la compresion de las
arterias vertebrales por rotacion del cuello, son tambien discutidos para ser
mecanismos probables de causar isquemia vertebrobasilar. Por otro lado, la
isquemia vertebrobasilar tambien sera el resultado de una oclusion de los
vasos pequeiios irrigando el tallo cerebral. En el paciente individual, puede
ser dificil determinar cual mecanismo patogénico es responsable del evento
isquémico (25).
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El amplio rango de sintomas en la enfermedad vascular del territorio
vertebrobasilar, ha atraido considerable interés en las herramientas
diagnosticas no invasivas (23). El diagndstico con Doppler convencional
capacita la identificacion de la salida de las arterias vertebrales de la arteria
subclavia. Las secciones intracrancales de las arterias vertebrales y la arteria
basilar, son accesibles usando Doppler transcraneal (23). La resonancia
magnética es superior a la tomografia computarizada en identificar infartos
de la circulacion posterior(8). Desde la descripcion original de Thomas
Willis del circulo arterial en la base del cerebro en 1664, muchos estudios
han mostrado el papel del circulo de Willis como un canal colateral para
compensar las oclusiones o estenosis de las arterias extracraneales. Se han
desarrollado técnicas de angiorresonancia que permiten una vista
tridimensional de la anatomia de los vasos sin la administracion de un medio
de contraste (19). Este método mejora nuestro entendimiento de la
patogénesis del infarto y asegura que un tratamiento mas apropiado sea
fomentado (19).

OBJETIVOS

1. Determinar la frecuencia y distribucion de las lesiones isquémicas de la

enfermedad oclusiva vertebrobasilar en nuestro medio.

2. ldentificar los factores de riesgo neurovascular mas frecuentemente

asociados a enfermedad oclusiva vertebrobasilar en nuestro medio.



3. Definir los mecanismos de isquemia venebrobasilar con base en la

-presencia de factores de riesgo y los hallazgos de resonancia magnética, Eco- -

" Doppler color, Doppler transcraneal, angiografia y evaluacién

cardiovascular.

4. Determinar factores prondsticos en la enfermedad oclusiva vertebrobasilar.

5. Establecer el valor de los estudios de diagnostico neurovasculares en la

evaluacion de la patologia vertebrobasilar.

MATERIAL Y METODOS

El estudio fue basicamente retrospectivo, se revisaron los expedientes de
pacientes clasificados como enfermedad vertebrobasilar estudiados en el
Institato en quienes se haya realizado resonancia magnética durante su
evaluacion clinica (desde 1987) y se incluyeron aquellos pacientes en
quienes se documento la presencia de infarto cerebral en el termitorio
vertebrobasilar, Los resultados de la evaluacion clinica, de laboratorio,
radiologica y neurovascular se analizaron de acuerdo a la distribucion de las

lesiones iquémicas incluyendose las siguientes regiones:

a) Tallo cerebral, analizandose por separado los infartos de bulbo, puente y
mesencéfalo.
b) Cerebelo, analizandose la afeccion de sus 3 principales territorios: arteria

cerebelosa antero-inferior, arteria cerebelosa postero-inferior y arteria



cerebelosa superior. En este grupo se incluyeron los infartos cerebelosos con
afeccion bulbar concomitante. '

c) Talamo

d) Occipital, por oclusion de arteria cerebral posterior precomunal (con

afeccion talamica) o poscomunal (respetando talamo).

La siguiente informacion se incluyo en
un Banco de Datos computarizado:

(1) Edad y sexo )

(2) Antecedentes familiares de enfermedad vascular cerebral y/o cardiopatia
isquémica

(3) Antecedentes personales de factores de riesgo vascular: hipertension
arterial sistémica, diabetes mellitus, tabaquismo, cardiopatia isquémica,
alcoholismo,  hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,  valvulopatias,
fibrilacion auricular valvular y aislada, uso de anovulatorios, historia de
migraiia y uso de farmacos.

(4) Antecedentes de eventos cerebrovasculares previos: infarto cerebral o
isquemia cerebral transitoria, carotidea o vertebrobasilar.

(5) Principales manifestaciones neurolégicas asociadas a afeccion
vertebrobasilar: vértigo, ndusea y vomito, deterioro del estado de conciencia
transitoria o progresiva), cefalea occipital y dolor cervical. Asimismo, se
determind la presencia de sindromes especificos de tallo cerebral (v.gr,
Wianeber, Foville, Weber)

(6) Resultados de evaluacion neurovascular incluyendo: ecocardiografia,
angiografia cerebral, Eco-Doppler color de vasos de cuello y Doppler

transcraneal.



E (7) Una vez analizados los casos, se les asigno alguno de los siguientes

* . mecanismos de isquemia:

" a) Aterosclerosis de grandes arterias: vertebrales extra e intracranez‘lles,’
basilar, cerebrales posteriores, etc.
b) Enfermedad de pequefias arterias penetrantes (infartos lacunares -
por arteriolosclerosis hipertensiva y/o diabética).
¢) Cardioembolismo y tipo de fuente cardiaca.
d) Vasculopatia no aterosclerosa: diseccion arterial, vasculitis, etc.
¢) Secundario a estado protrombatico: asociado a estado hipercoagulable
puerperal, deficiencia de anticoagulantes naturales (Proteina S,
Proteina
C, antitrobmina Ill) y anticuerpos antifosfolipidos
f) Asociado a migrafia, cuando el infarto ocurré durante crisis migrafiosa
y se descartaron otras causas potenciales de infarto
g) Idiopético, cuando después de evaluacion completa
no se logre establecer el diagnostico etiologico.
' h) No determinado por estudio incompleto, es decir, cuando por historia
clinica no se establecid etiologia y no se realizé evaluacién
neurovascular
necesaria para diagnostico etiologico.
(8) La evolucion final del enfermo se catalogd como recuperacion completa,
recuperacion parcial con secuelas leves, recuperacion parcial pero con
secuelas incapacitantes y defuncién. La evolucién final se correlaciond con
datos clinicos, distribucion de isquemia, hallazgos radiologicos y mecanismo

de isquemia, con el fin de obtener factores asociados con el prondstico.
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. Las vdiferencias de los factores de riesgo y otras variables estudiadas entre

los “distintos territorios arteriales se tabularon y analizaron utilizando el
" .programa EPI INfo 5. Se llevo a cabo anélisis univariado con intervalos de
confianza del 95% mediante tablas de contingencia 2x2. Para la significancia

estadistica se utilizo la prueba de Chi-cuadrada y la prueba exacta de Fisher.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 300 expedientes de los cuales se excluyeron 50
por no haberse encontrado lesion alguna en la resonancia magnética, siendo la
mayoria de éstos, pacientes del servicio de Otoneurologia que estaban siendo

~ estudiados por vértigo y a los cuales se les solicitd resonancia magnética con
el diagnostico de infarto en el territorio vertebrobasilar, quedando en total
incluidos en el estudio 250 pacientes. Los resultados se han dividido en varios
apartados, ya que se hizo anilisis globalmente y despues por region

anatomica.

La localizacion de los infartos en los 250 pacientes se distribuyo de la

siguiente manera: 73 infartos cerebelosos (29.2%), cabe mencionar aqui que



5 eran bilaterales y 9 se combinaban con bulbo; en el tallo cerebral la
“distribucion fue: infartos de bulbo 31 (12.4%) sin incluir los 9 casos
asociados a infarto cerebeloso, de puente 56 (22.4%) y de mesencéfalo 19
(7.6%); los infartos talamicos fueron 21 (8.4%) y los occipitales 50 (20.0%).
De los 250 pacientes, encontramos que 149 (59.6%) fueron hombres y 101
(40.4%) fueron mujeres. Las edades encontradas fueron de 13 a 85 afios con
una media de 52 afios (Tabla 1). En relacién a la edad y sexo lo mis relevante
fue la menor edad de las mujeres en casi todas las localizaciones (menos de
50 afios con excepcion de puent.e y mesencéfalo). Al analizar los 250 casos
por décadas destaca que hubo 77 pacientes menores de 40 ajios, incluyendo
13 menores de 20 afios. Como dato relevante dentro de este grupo de jévenes
se observo un predominio de infartos cerebelosos en la cuarta década de la
vida (15 casos). Por otra parte, los infartos pontinos fueron més frecuentes a
partir de la sexta década, mientras que la frecuencia de infartos en otras
distribuciones se mantiene constante en los diferentes grupos de edad.
Asimismo, de acuerdo al sexo no hubo diferencias significativas entre las

diferentes regiones anatomicas.

En la tabla 2 se describe la frecuencia de aniecedentes familiares para
enfermedad vascular. Encontramos que 58 pacientes (23%) tuvieron algin
familiar con EVC o coronariopatia; en sdlo 6 casos estuvieron ambos
antecedentes vasculares presentes. Los principales antecedentes personales
(Tabla 3) que contribuyen en nuestro medio como factores de riesgo para
enfermedad vascular vertebrobasilar fueron: hipertension arterial y
tabaquismo en el 40% (p<0.05), diabetes mellitus en el 18%, hiperlipidemia
en 10% y cardiopatia isquémica en 9%. Fuentes potenciales de embolismo

como valvulopatias y fibrilacion auricular se registraron en 16 casos (6%). En
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v-éeléciéﬁ coh la distribucién de la isquemia, la hipertension arterial y la"
" diabetes se asociaron con mas frecuencia a infartos pontinos (61% y32%) y
. falz;xh\icos (ambos factores en 48%), mientras que mas de la mitad de los
~~ ¢asos con historia de una fuente cardioembolica se relacionaron con infartos
cerebelosos (10 de los 16). Por otra parte en 20% de los casos hubo
antecedente de alcoholismo, con mas frecuencia en isquemia de bulbo,
cerebelo y puente. Los eventos vasculares cerebrales previos sufridos por los
pacientes se presentaron de la siguiente forma: infartos carotideos en 21
pacientes (8.4%), infartos en territorio vertebrobasilar en 4 (1.6%), ataques
isquémicos transitorios (AIT) carotideos en 2 pacientes (0.8%) y AIT

vertertebrobasilares en 18 (7.2%).

Al analizar los resultados de estudios de diagndstico neurovascular
realizados (Tabla 4), encontramos que de 110 ecocardiogramas (43.2%) 71
fueron normales y 39 anormales, permitiendo en 33 casos identificar una
fuente potencial de cardioembolismo siendo las principales la deteccion de
valvulopatia, foramen oval permeable y segmentos hipocinéticos. De los 122
estudios de Eco-Doppler color (48.8%) 52 fueron anormales (42.6%)
permitiendo apoyar un mecanismo ateroescleroso o una vasculopatia no
aterosclerosa (ie, diseccion vertebral) en 42 casos, incluyendo la deteccion
de 8 estenosis en el origen de las vertebrales y de 14 oclusiones vertebrales;

- por otra parte en 30 casos se documentd aterosclerosis carotidea
concomitante (signficativa en 7). El Doppler transcraneal se hizo en 50
pacientes (20.0%) reportiandose 19 anormales (18 con datos de enfermedad
oclusiva intracraneal vertebrobasilar). Finalmente, la angiografia se realizo en
112 pacientes (44.8%): fue: anormal en 76 casos, incluyendo aterosclerosis

en 37 pacientes, diseccion en 27 y otras vasaculopatias en 12.
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- Las manifestaciones clinicas mostraron caracteristicas estereotipadas y '
' 'rebetitivas. En orden de frencuencia los sintomas mas frecuentes fueron
vértigo ‘en 149 pacientes (59.6%), cefalea generalmente occipital en 132
(52.8%), nauseas y vomitos en 71 (28.4%), pérdida de la conciencia en 27
(trénsitoria 17, 6.8%; progresiva en 10, 4.0%) y dolor cervical en 13 (5.2%).
En relacion con la distribucién de los infartos se observa que el vértigo, las
nduseas y vomito y el dolor cervical fueron mds frecuentes con lesiones de

“cerebelo y bulbo.

Los mecanismos de isquemia pudieron determinarse en 216 casos ( y su
frecuencia de acuerdo a la distribucion de los infartos se muestra en la Tabla
5. Los producidos por aterosclerosis fueron 78 (36%), los causados por
enfermedad de pequefio vaso fueron 27 (13%) aunque estos dos mecanismos
se pudieran considerar juntos y representarian el 49%, es decir casi la mitad
de todos los mecanismos. En los cardioembolicos encontramos a 38 pacientes
(18%) siendo las fuentes cardioembdligenas mas frecuentes la valvulopatia
con 13 casos, el foramen oval permeable con 9 casos y la hipocinesia
ventricular con 6 casos. La vasculopatia no aterosclerosa tuvo 39 pacientes
(18%) , aqui fa gran mayoria fue por diseccion arterial la cual se encontro en
28 casos. La migrafia rebresemé a 9 pacientes (4%) y los hematolégicos
fueron 5 pacientes(2%). Los idiopaticos, es decir, aquellos que se estudiaron
en forma completa >y”que a pesar de ésto no se llegd a encontrar ningtin

mecanismo, fuercn 20 pacientes (9%).

En cuanto a localizacion y mecanismos de isquemia (tabla 6),

encontramos que el 54% de los no aterosclerosos se encontraron en el bulbo,
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esto ‘por la alta incidencia de diseccion arterial que afecta este nivel, la
enfermedad de pequefio vaso fue prominente en puente (37%), mesencéfalo
(29%) y tilamo (24%). A nivel occipital encontramos un 28% por
aterosclerosis y un 28% de cardioembolismo y sumando los dos nos da un
56% de posible embolismo ya que los primeros seguramente son por
embolismo arteria-arteria. La migrafia afecto principalmente a talamo (6%) y
occipital (11%) ambos territorios de la arteria cerebral posterior la cual ha
sido llamada la arteria de la migraiia. El cerebelo fue el sitio que més se vi6
afectado por la aterosclerosis (48%). Los infartos idiopaticos los encontramos

mas frecuentemente en bulbo (17%) y en occipital (15%).

La relacion del sexo con distribucion (localizacion), que encontramos en
1a tabla 7, nos muestra que los infartos de cerebelo predominaron tanto en los
hombres (31%) como en las mujeres (27%), en el puente se encuentran igual
con un 22% y en el occipital predominan las mujeres (22%) sobre los
hombres (19%). En cuanto a los mecanismos, los varones se ven mas
afectados por la aterosclerosis (33%) que las mujeres (28%), lo mismo se
observa en los no aterosclerosos ya que los hombres representaron el 19% y
las mujeres el 10%. En los mecanismos que hubo predominancia del sexo
femenino fueron en los asociados a migrafia con un 3% (hombres 1%), los
idiopaticos 16% (hombres 12%) y los no determinados con 13% (hombres
5%).

En cuanto a los factores asociados al pronéstico (tabla 8), encontramos
en el sexo una preponderancia del masculino tanto en secuelas leves (55%)
como en incapacitantes (66%) ya que el femenino mostré un 45% y 34%

respectivamente, La EVC previa fue un factor que incidid en forma
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'i_mportante en el prondstico ya que tuvo una alta incidencia de incapacitantes
(39%). En cuanto a las defunciones se puede considerar que hay un sesgo
importante en el estudio ya que encontramos tnicamente S lo cual es una
cifra muy baja y esto lo atribuimos a que muchos pacientes con infartos en
territorio posterior estan graves y no se les puede realizar resonancia
‘magnética. La recurrencia en relacion con la localizacién (tabla 9), mostré
que en mesencéfalo y tilamo hay mayor recurrencia y en cuanto a
mecanismos encontramos que los idiopaticos muestran una incrementada

recurrencia, esto tal vez a que su mecanismo sea embolico.

La relacion de sintomas con evolucion final (tabla 10) mostroé que la
cefalea no tuvo una predominancia en cuanto a recuperacion total (48%),
secuelas leves (56%), secuelas incapacitantes (50%); la pérdida de la
conciencia progresiva se observo mds en pacientes que fallecieron (20%); el
vértigo predomind en paciente que se recuperaron totalmente (70%) o que
quedaron con secuelas leves (64%), lo mismo se observa en nauseas-vomitos
ya que 42% de pacientes que se recuperaron totalmente las presentaron y un
30% quedaron con secuelas leves. El dolor cervical fue un sintoma que se
presenté en 15% de pacientes con recuperacion total y 6 % con secuelas

leves.

En cuanto a la evolucion por localizacion (tabla 11) encontramos que los
pacientes con infartos en bulbo son los que mejor prondstico tienen ya que
son los que mis se recuperan (23%) o quedan con secuelas leves (65%). Las
secuelas mas incapacitantes las encontramos en pacientes con infartos
talamicos (48%). En relacién a la evolucién por mecanismo (tabla 12)

notamos que los que tuvieron un porcentaje mas alto de recuperacion total
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Los llamados factores de- riesgo vascular tales como hipertension

s arterial, diabetes mellitus, tabaquismo y dislipidemias se encontraron de una

" manera significativa, predominando en los pacientes con infartos de cercbelo
"y puente, aunque en el primero tambien encontramos la incidencia mas alta
de antecedentes de patologia a nivel cardiaco. Estos factores de riesgo se
encontraron acordes en cuanto a porcentajes a aquellos mencionados en el
estudio de Bogousslavsky(9). Lo mismo se puede decir de los antecedentes

personales cardiovasculares.

La distribucion de los infartos dentro de los hemisferios cerebelosos y la
presencia y sitios de otros infartos de la circulacién posterior, ayuda a
predecir los mecanismos vasculares causales de la isquemia. Durante las
pasadas 2 décadas, la necropsia y los estudios de neuroimagen han empezado
a definir las causas usuales de los varios patrones de infartos(6). La
frecuencia de los infartos cerebelosos varia de 1.5% a 4.2% en series de
autopsias de un hospital general y un hospital neurologico. En el registro de
EVC de Lausanne, los infartos cerebelosos contaron para el 1.9% de 1000 -
EVC iniciales consecutivos(4). En nuestro estudio encontramos que casi un
tercio del total (29.2%) correspondié a infartos en cerebelo siendo el
territorio mas afectado de la circulacion posterior y como en los estudios de
Amarenco (4) encontramos tambien una clara preponderancia del sexo
masculino. Similar a los infartos en el territorio carotideo, aquellos en el
territorio de la arteria cerebelosa postero inferior, arteria cerebelosa anterio
inferior y la arteria cerebelosa superior son causados por: trombosis injertada
en la estenosis aterosclerotica de las arterias proximales principales (arterias

vertebral y basilar), trombosis in situ, embolismo intraarterial surgiendo de
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fragmentacion de trombos murales formados en una de las arterias proximales’

"'y embolismo cardiaco(6).

Las oclusiones aterosclerdticas involucran principalmente las arterias
vertebral intracraneal y basilar proximal similar a otros infartos
vertebrobasilares(1). Las oclusiones ateroscleroticas in situ de las arterias
cerebelosas son menos frecuentes, por lo menos en pacientes blancos(1). El
embolismb arteria-arteria es un mecanismo frecuente de infarto cerebeloso.
Es debido a la fragmentacion de un trombo mural desarrollado sobre una
placa aterosclerdtica proximal(6). La fuente puede ser la arteria vertebral
intracraneal, el origen de la arteria vertebral en el cuello(30) o el arco
aodrtico(1). El embolismo cardiaco es probablemente la causa mas frecuente
de infarto cerebeloso(1) tal como los hemos confinnado en muestro estudio.
Las arterias recipientes mas comunes son la arteria cerebelosa superior (mas
del 70% de los casos) (2,3), menos frecuentemente la PICA (igualmente
dividida en causas cardioembolicas y aterosclerdticas) (24), y raramente la

AICA la cual es casi siempre ocluida por ateroma intracraneal.

Las disecciones de la arteria vertebral tambien causan infarto
cerebeloso, principalmente en los jovenes(6). El sitio mas comin de la
diseccion es la arteria vertebral extracraneal(26), y la lesion puede se
usualmente detectada por estudios de ultrasonido. Los trombos
intraluminales frecuentemente se desarrollan y pueden ser la fuente de
embolismo local y subsecuente infarto. Las disecciones de la arteria vertebral
intrancraneal son menos comunes(16) y seran inauguradas por hemorragia
subaracnoidea y tambien en ocasiones puede la fuente de embolismo intra-

arterial. Los aneurismas de las arterias cerebelosas son muy raros(6).
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El interés reciente en las lesiones limitrofes ha sido estimulado por el
“advenimiento de la resonancia magnética (IRM). La IRM muestra en el
‘cerebelo lesiones isquémicas muy pequeiias unilateralmente o bilateralmente
entre los territorios de la PICA, AICA y ASC. En el pasado ha sido asumido
para ser principalmente debido a hipoperfusién sistémica. Si estas lesiones
isquémicas estan localizadas verdaderamente en zonas limitrofes es todavia
debatido. Los infartos en territorio en zona terminal podrian ser debidos a
émbolos pequeiios. En una gran serie reciente (5), 57% de estas lesiones
fueron debidas a hipoperfusion focal resultando de una severa lesion oclusiva
de las arterias vertebral o basilar, aterosclerdtica (34%) o cardioémbolica
(23%), 19% fueron debido a una enfermedad arterial terminal (pial) (ateroma
intracraneal, estado hipercoagulable o arteritis), 4% fueron debido a
hipoperfusion global résultando de un paro cardiaco y 19% fueron de

mecanismo desconocido.

El infarto lacunar, debido a lipohialinosis, nunca ha-sido reportado en el
cerebelo con correlacion clinica. La disposicion anatomica arterial con
arterias disminuyendo progresivamente de tamafio alcanzando la substancia
blanca cerebelosa no favorecen los infartos lacunares en contraste a la
situacion observada por Fisher en sus descripciones tempranas del puente
ventral o dreas capsulolenticuloestriadas las cuales son irrigadas por arterias

pequeifias surgiendo directamente de grandes vasos (6).

La distincion entre los infartos temitoriales y los limitrofes puede
mejorar nuestro entedimiento de los multiples mecanismos de isquemia
vertebrobasilar y el reconocimiento de subgrupos de pacientes quienes
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pdeden ser evaluados para posible terapia. Los pacientes con estenosis enel
origéﬁ de la arteria vertebral e infartos territoriales, aquelios con sintomas
posturales, infartos cerebelosos limitrofes, enfermedad oclusiva de la arteria
vertebral o basilar y estenosis en el origen de la arteraia carotida interna son
subgrupos ilustrativos facilmente reconocibles usando IRM, examen de
ultrasonido de cuello y angiografia. La historia natural de estos pacientes
necesita ser evaluada siguiendo cohortes de tales pacientes y usando
modemas técnicas de ultrasonido y neuroimdgen que valoren la

hemodinamica intracraneal(6).

Los infartos de bulbo encontrados en nuestra serie fueron 31. El infarto
bulbar lateral es uno de los sindromes vasculares mas bien conocidos y mejor
caracterizados de la circulacion posterior(27). La etiologia mas
frecuentemente encontrada fue la no aterosclerosa y practicamente todos
estos casos fueron por diseccion de arterias vertebrales lo cual contrasta con
estudios previos en los cuales la principal causa es la oclusiva reportando en
primer lugar la trombosis en segundo el cardioembolismo(27). Tambien cabe
mencionar que en su mayoria los pacientes fueron jévenes. La mayoria de las
disecciones que se reportan son de las arterias vertebrales extracraneales, y
las regiones cerebrales mds vulnerables dentro de la circulacion posterior a la
isquemia de la diseccion de la arteria vertebral extracranial son el bulbo
lateral y el cerebelo(18). Las disecciones de las arterias vertebrales
intracraneales son mucho menos frecuentes(15, 16, 18, 26). El segundo lugar
en nuestra seriec lo ocuparon los no determinados y -en 3er lugar los
atersoclerosos. En la literatura se llega a reportar el infarto bulbar despues de
1a manipulacién de cuello, mencionando algunos que esto ocurre en pacientes

con lesiones predisponentes, pero tambien hay quienes mencionan que la
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- “manipulacion del cuello resultara en sindrome de Wallemberg aun en aquellos
sin enfermedades estructurales predisponentes(22). Nosotros no encontramos
o ningun paciente que cayera en esta categoria a pesar de que se reporta el
infarto en la distribucion vertebrobasilar siguiendo la manipulacion
;- quiropractica y medica del cuello como algo muy reconocido entre los
médicos(21, 22). Encontramos que los infartos de bulbo tuvieron el

prondstico mas favorable.

Los infartos de puente representaron el 22.4% de pacientes en nuestra
serie, cifra que encontramos tambien en otros estudios como el de
Bogousslavsky(11), el cual reporta una cifra de 23%. Aqui encontramos la
incidencia mas alta de antecedentes de hipertension arterial, diabetes mellitus
y de tabaquismo lo que nos indica la importancia que tiene la aterosclerosis y
la enfermedad de pequeiio vaso producidas por estos factores. Las causas
mas frecuentes de infarto que encontramos fue precisamente la aterosclerosis
y la enfermedad de pequeiio vaso, practicamente en la misma proprocion.
Cabe mencionar que la oclusién de las ramas paramedianas de la arteria
basilar, han sido una de las pocas enfermedades de pequeiio vaso que han
sido documentadas patolégicamente(14). Otros estudios patologicos
encontraron que los infartos en las paramedianas del puente, fueron la lesion
mas comin encontrada en la necropsia de pacientes diabéticos ancianos(14,
15).

Los infartos en mesencéfalo fueron los menos en esta serie
representando el 7.6% del total. otros estudios como el de
Bogousslavsky(11), los agrupan en un apartado de infartos en la circulacion

posterior distal junto con lesiones en el cerebelo superior, el talamo y los
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lobulos occipitales y no se especifica el porcentaje a este nivel. Nosotros -
-encontramos como principal causa de infarto en esta region, a la

aterosclerosis incluyendo aqui la enfermedad de pequefio vaso.

Los infartos talamicos representaron el 8.4% del total de pacientes en
este estudio, esto estd por abajo del 14% reportado por Hommel (12).
Nosostros encontramos como causa principal de infartos al cardioembolismo,
seguido de la enfermedad de pequefio vaso. Los infartos talimicos son
causados por tres patologias vasculares predominantes: enfermedad intrinsica
dentro las arterias pequefias (lipohialinosis y microateromas), placas
ateromatosas u otras lesiones (disecciones, aneurismas) dentro de arterias
mas grandes que comprometen el flujo dentro de las pequeias pero no
bloquean la arteria principal y lesiones oclusivas que obstruyen las arterias
mayores(9). La presencia de enfermedad de la arteria coronaria, el
tabaquismo, la hiperlipidemia y la claudicacion, favorecen la presencia de
enfermedad oclusiva de arterias grandes; la enfermedad de arterias
penetrantes: pequefias es poco comun si el paciente no tiene hipertension,
diabetes o policitemia(10) y cabe mencionar aqui que nosotros encontramos
alta incidencia de estos factores de riesgo en los pacientes con infartos
talamicos. Ademas los pacientes con el porcentaje mas alto de secuelas

incapacitantes lo encontramos en este grupo.

Por ultimo, los infartos occipitales representaron una quinta parte del
total, es decir un 20%, y reuniendo a los infartos talimicos y mesencefilicos
se esta de acuerdo con la cifra mencionada por Bogousslavsky (11) del 37%
de infartos en la circulacion posterior distal. Entre las causas principales de

infarto a nivel occipital tenemos primero a las aterosclerosas, y en segundo
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lugar al cardioembolismo. Cabe destacar que en esta localizacion es donde
encontramos a la mayoria de los infartos por migrafia(55.5%). Todo lo
anterior muy en concordancia con la literatura que reporta que los dos
principales procesos vasculares, en el territorio de l_a arteria cerebral
posterior, son el embolismo y la trombosis pero tambien es el sitio especial de

otros importantes procesos como la migraiia(20).

La mortalidad que encontramos en nuestro estudio fue muy poca,
inicamente 5 pacientes lo que representa el 2% de la poblacion estudiada,
esto lo atribuimos a que muchos pacientes con lesiones isquémicas

- principalmente a nivel de tallo cerebral llegan a verse sumamente graves y
por lo tanto requiriendo de permanecer en una Unidad de Terapia Intensiva
la mayor parte conectados a un ventilador, lo que hace dificil que se les
realize la resonancia magnética, método de imagen en que se basé este
estudio.

CONCLUSIONES

1. El cerebelo fue el principal sitio de isquemia vertebrobasilar en
nuestro medio.
2. La hipertension arterial, el tabaquismo y la diabetes mellitus fueron

los principales factores de riesgo vascular. La hipertension arterial y la
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B fdiabetes mellitus se asociaron principalmente con isquemia de puente. El
antecedentes de fuente cardioembolica se asocié con infarto del cerebelo.

3. En los casos con evaluacién neurovascular completa fue posible
- establecer mecanismos de isquemia en el 91% de los casos (idiopaticos 9%).

" ‘4. La aterosclerosis fue la principal causa de isquemia vertebrobasilar

seguida de cardioembolismo y la vasculopatia no aterosclerosa.

5. Las fuentes cardioemboélica mas frecuentes fueron la valvulopatia, el
foramen oval permeable y la hipocinesia ventricular.

6. La vasculopatia no aterosclerosa predominante fue la diseccién
arterial (72%), afectando principalmente la regién bulbar lateral.

7. De todas las lesiones isquémicas vertebrobasilares, las localizadas en
la region bulbar tienen el pronostico mas favorable.

8. Los factores asociados con mal pronostico fueron la presencia de
Enfermedad Vascular Cerebral previa o recurrente y la evidencia de infartos

multiples.
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Tabla 1: Relacién sexo y edad con
localizacién de isquemia

Masculino Edad Femenino Edad

No (%) promedio No (%) _ promedio
Cerebelo’ 46 (63) 57 27_(37) 49
Bulbo 20 (65) 50 11_(36) 46
Puente 33 (59) 61 23 (41) 58
Mesencéfalo 9 (47) 49 10 (53) 60
Talamo 13 (62} 50 8 (38) 45
Occipital 28 (56) 56 22 (44) 50
Total 149 (60) 54 101 _(40) 50
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Tabla 2: Antecedente familiar de Enfermedad vascular

EVC Cardiopatia isquémica
Cerebelo (n=73) 6 8
Bulbo {n=31) 5 7
Puente (n=56) 6 7
Mesencéfalo (n=19) 2 5
Télamo {n=21) 3 3
Occipital (n=50)_ 7 4
Total (n=250) 29 34
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Tabla 3 Factores de riesgo vascular
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Antecedente Cerebelo | Bulbo Puente | Mesencefalo | Talamo | Octipital Total
n=73 n=31 n=56 n=19 n=21 n=50 n=250
HTA 32 26 61 42 48 32 40
Coronariopatla 7 0 RAl 23 5 12 9
Fuente CE: 14 0 4 0 14 2 6
Valvulopatia 4 0 o 2
FA valvular 5 1] 0 [1]
FA no valvular 4 o 0 0
DM 12 16 32 6 18 18
Tabaco 45 39 41 42 48 28 40
Alcghol 25 29 25 48 8 20
Lipidos 7 13 16 5 10 10
EVC previo 18 3 23 26 33 4 18
Cifras en %




Tabla 4 Resultados de Evaluacion Neurovascular

No. %
ECOCARDIOGRAMA: | 140 5
Nonmal " 51
Valvulopatia 1" 8
FoP [} 6
Hipocinesia 8 6
Carndiomiopatia 2 1
Mixoma 1 1
Otros 8 6
ECO-DOPPLER COLOR: 128 51
Normal eg’ 54
Ateroscierosis carotidea 30 23
Oclusibn vertebral 14 1"
Estenosis vertebral 8 [-]
DOPPLER TRANSCRANEAL: 50 20
Normal 3t 62
Enf oclusiva circulacién anterior |1 1
Enf oclusiva vertebrobasilar 18 36
ANGIOGRAFIA: 112 45
Normal 36 32
Aterosclerasis 37 32
Diseccitn 27 24
Otros 12 11




'Tabla 5 Mecanismos de Isguemia VB 216 casos

No %

ATEROESCLEROSIS 78 36

ENF. PEQUENO VASO

N
~

13

w
™

CARDIOEMBOLICO 18

=y

Valvulopatia *

FOP

Hipocinesia

FA no Valvular
Trombo intracavitario
Cardiomiopatia
Mixoma

Excrecencia VM

O 2NN O W

VASCULOPATIA NO
ATEROESCLEROSA:

[2]

18

Diseccion

Vasculop indeterminada
Angeitis Granutomatosa
Angeitis No granulomat
Neurocisticercosis
Dolicoectasia

Enlhers Danlos

N

SaaNNAD

MIGRANA

©
L

HEMATOLOGICO:

Policitemia
Deficiencia Proteina S
Anovulatorios
Alcoholismo

aalsn o)

IDIOPATICO 20 9

* Incluye 6 casos asociados con FA
y 2 casos de prétesis mecanica
Nota: Se excluyen 34 casos estudiados en
forma incompleta

31



Tabla 6 Localizacion y mecanismos de isquemia

Cerebelo | Buibo Puente Mesencéfalo Téalamo | Occipital Tota!
n=63 n=24 n=51 n=14 n=17 n=47 n=216

Ateroesclerosis 48 29 39 36 12 28 36
€. Pequefio 0 [+ 37 29 24 [+ 13
Vaso
Cardioem- 22 0 6 14 35 28 18
bolismo
No Ateroescl. 19 54 6 2 18 15 18
Hematoldgico 2 1] 4 7 [ 2 2
Migrafia 2 0 4 0 6 1" 4
Idiopatico 8 17 4 7 [ 15 9
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Tabla 8 Factores asociados al prondstico

R i S | Def 41
Total Leves Incapacitantes N=5
N=40 N=143 =
Edad:
" Menos40 54 25 32 -40
41-60 21 32 a2 0
Més 60 25 43 36 60
Sexo:
Masculino 62 55 66 80
: Femenino 38 45 34 20
%c previc 0 13 20 39 40
Recurrente
No. Infartos:
Unico 87 82 58 80
Multiple 13 18 42 20
Tabla 9 No. de Infartos y recurrencia
No. Infartos Recurrencia
Unico  Mliitiple
Localizacién
Cerebelo 75 25 4
Bulbo 94 6 6
Puente 82 18 4
Mesencéfalo 84 16 11
Talamo 52 48 10
Occipital 70 30 4
Mecanismo
Aterosclerosis 77 23 4
E. Pequefio Vaso 78 12 7
Cardicembolismo 66 34 5
No Ateroscleroso 87 13 3
Hematolégico €0 40 o]
Asociado Migrafia 100 0 [}
33 Idiopético 75 25 15




Tabla 10 Relacion de Sintomas con Evolucién Final -

Recuperacio S N = N Bafuraid
Total Leves Incapacitantes N=§
N=40 N=143 = .
Cefalea 48 56 50 20
Pérdida Conclencia
Transitoria § 8 10 0
Progresiva 0 1 13 20
vértigo 70 64 45 20
Nduseas / Vomito 42 30 16 20
Dolor Cervical 15 6 0 0
Cifras en %
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Tabla 11 Evolucién'ﬁnal de acuerdo a localizacion

Cerebelo } Bulbo | Puente | Mesencéfalo | Tdlamo | Occipital | Total
N=73 N=31 N=56 N=19 N=21 N=50 | N=250
Recuperacién 21 23 18 16 9 6 16
total (N=40)
Secuelas 60 65 50 53 38 66 57
feves (N=143)
{Secuelas 18 12 27 31 48 28 25
Incapacitantes
(N=62)
Defuncién 1 [{] 5 0 5 0 2
(N=5)
Cifrasen %
Tabta 12 Evolucién final de acuerdo a etiopatogenia
Ateroesclerosts | Pequefiovaso [  Cardi i No Otros* idiopdtico
N=78 N=27 N=38 N=3g N=14 B
Recuperacion total 12 1 18 31 14 15
(N=36}
Secuelas 55 70 a7 49 E] 3
feves (N=119)
Secuelas 29 19 34 18 % 15
[l
(N=56)
] 0 0 2 [ 3
(N=5)

Cifras en por ciento

* Hematolégicos, migrafia

Nota: Sin considerar casos sin etiologla
por estudio incompleto
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